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INTRODUCCION

Las trombosis venosas son procesos que se vienen estudiando
desde mucho tiempo alrds hasta esta parte v que afectan a pa-
cientes que padecen de alteraciones tanto de orden medico como
de orden quirirgice.

A pesar del abundante trabajo que se ha llevado a cabo
respecto a ésto, no se han podido conciliar las diferentes opiniones
sobre su patogenia ni scbre el iralamiento que debe seguirse cuan-
do ellas se hacen presentes.

Al principio las opiniones eran unicistas, pues todas las trom-
bosis estaban incluidas en el grupe de las tromboflebitis en general.
Mdas tarde los investigadores norteamericanos OcusNER v DEBAKEY,
separan las trombosis venosas en dos entidades clinicamente dife-
rencicales desde el punio de vista etioldgico, sintomatoldgico, pro-
néstico y terapéutico: la troembeoflebilis y la ilebotrombosis.

Desde el punto de visia patogenético hay dos tecrias para
explicar el desarrclle de un proceso irombotico. Una de ellus es
la francesa con CRUVEILHIER, para quien todo se debe a un proceso
infeccioso cuyo primer efecto es producir la inflamacion del endo-
telio vascular. La otra, la alemana con VIrRcHOW quien dice que
la infeccién no tiene nada que hacer v que su intervencion es
minima y que todo depende de una disminucién de la velocidad
circulatoria. A éstas se agrega la teoria fisicoquimica que hace
intervenir, ademds de los factores anies indicados, las alteraciones
de los diferentes componentes de la sangre.

Un paso mds en el conocimiento y el diagndstico de estos
procesos trombdiicos es el empleo de la radiografia, que nos aclara
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una - presuncion - clinica anterior; ademds nos permite~ver hasta
que altura ha llegado el trombo en el interior de la vena y por
consiguiente nos da la medida para el empleo de la conducta tera-
péutica, la cual instituida oportuna y convenientemente no sdlo
puede salvar al enfermo de una complicacién inmediaia, como es
la complicacién embdlica sino también previene a los enfermos
de las complicaciones post-trombéticas con' su corte de secuslas
que los individuos afectados la sufritdm por un corto tiempo o por
toda la vida.

SISTEMA VENOSO DE LOS MIEMBROS INFERIORES

En los miembros infericres, lo mismo que en los miembros
supericres, debemos distinquir deos clases de venas, de acuerdo
con su situacion: las venas superliciales y las venas profundas.

Venas profundas del miembro inferior.

Las venas profundas del miembro inferior siguen el trayecto
de las arterias y toman el nombre de ellas. Son en nimerc de dos
para cada arteria. De manera que tenemos dos venas pedias, dos
tibiales anteriores, dos venas plantares internas, dos venas plan-
tares externas, dos venas tiblales posteriores, dos venas peroneas,
dos troncos tibiopercneos, eic. Podriamos considerar que sélo las
venas poplitea v femoral son Unicas. Sin embargo, estudios lleva-
dos a cabo han concluido que frecuentemente estas venas van
acompafadas de un conducto colector de clerta importomcia, que
vendria a representar una vena en estado de regresion.

La vena femoral se extiende desde el anillo del tercer aductor
hasta el anille crural, por encima del cual toma el nombre de
vena iliaca externa; frecuentemente estd acompanada de un con-
ducto colector que nace del mismo tronco, volviendo hacia el o
puede nacer de una rama muscular.

Al principio esta vena estd& situada por fuera de su arteria
homénima, después se hace posterior en la parte media del muslo
vy por ultimo interna a la altura del tridmgule de Scarpa. En esta
vena vienen a desembocar una serle de ramas venosas que acom-
pafian a las ramas arteriales desprendidas de la arteria femoral;
solamente las subcutdneas abdominales y las pudendas externas
arrojan su contenido sanguineo en la safena interna, la cual es
una vena superficlal.
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Mediante la circunfleja interna, la vena femoral se anastomosa
con las venas isquidtica y obturatriz, afluentes de la hipogdstrica;
esta anastomosis desempefia un gran papel cuande hay una
obliteracion de la vena femoral a nivel de la regién crural.

La vena poplitea es la continuacion, hacia abajo, de la femeral
y se exiiende desde el anilio del sdleo hasia el anillo del tercer
aductor, por encima del cual se llama vena femoral. Resulia esta
vena de la unién de las venas tibiales anteriores y de los troncos
venosos libioperoneos que son los que mayor calibre e importemecia
tienen en el torrente circulatorio de la pierna. Durante su recorrido
de abajo hacia arriba recibe las venas gemelas v las venas articu-
lares, asi como la safena externa que es una rama superficial.

Venas superficiales del miembro Inferior.

En el miembro inferior existen numerosas venas superficiales,
gue en el pie forman un plexo de anchas mallas.

En el pie las venas tienen un disposicién diferente, segin se
trate de la cara dorsal o de la cara plantar.

. En la cara plantar las venas superficiales son de poco volu-
men. Sin embargo, este poco volumen conirasia con su.inmenso
numero v se disponen de tal marena que forman una red de extrse:
ma riquezx, que per ello ha recibido el nombre de suela venosa.

La red venosa constitulda asi, cuyas mallas son estrechas en
su parte media y se ensanchan a medida que se acercan a la
periferie, se irradia hacia los espacios interdigitales, los bordes
del pie v el talon. .

En la parte anterior la red venosa termina por una serie ds
arcos que limitan la raiz de los dedos y el borde libre de los espa-
cios interdigiiales. En estos arcos desembocan las venas planta-
res de los dedos y por intermedic de una gruesa vena interdsea
dorsal que parte de cada espacio interdigital, se anastomosen los
dos sistemas venosos superiiciales del derso vy de la planta.

Hacia los bordes la suela venesa desprende una gran cantidad
de ramas que después de un corlo recorrido se unen entre si para
formar ocho o doce gruesos troncos venosos que hacia adentro
dardn origen a la vena marginal interna y hacia afusra a la vena
marginal externa.

En la cara dorsal del pie exislen numerosas y gruesas venas,
las cuales se extienden formando una red cuya concavidad mira
hacia la pierna. En la convexidad de esta red van a desembocar
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las venas dorsales de los dedos del pie, asi como las venas plan-
tares, que rodean de abajo arriba los bordes interno y externo del
pie. De cada uno de sus extremos parten dos venas que se llaman
vena dorgal interna v vena dorsal externa, que se dirigen de una
manera oblicua hacia atrds y arriba v que una vez gue llegan
a la piema cambicm de nombre, llamdndose la dorsal externa
safena externa v la dorsal interna safena interna.

Vena safena externa.

Esta es una vena que nace de la dorsal exiterna, sigue por
detrds del maléolo externo, continhia costeando durante clerto
tiempo el lado externo del tendén de Aquiles, haciéndose despues
{francamente posterior se coloca en el surce intergemelar por debajo
de la aponeurosis y que continuando hacia arriba llega a la parte
media del hueso poplitec, a cuyo nivel se dobla hacia adelante y
después va a terminar en la cara posterior de la vena poplitea.

A la altura del hueco popliteo, pero anies de desembocar en
la vena poplitea, la safena externa emite un conducte cgnastomo-
tico que se hace superficial v que dirigiéndose hacia arriba v ade-
lante rodea la cara interna del muslo vy desemboca en la safena
interna. Duronte su trayecto subcutdneo recibe numerosos afluentes
de la safena interna, a la vez que emite dos comunicantes para las
venas profundas tibiales posteriores v peroneas.

Vena safena interna.

La vena safena interna, come sabemos, es continuacion de
la dorsal interna; es la vena de mavor longitud del cuerpo humano,
ascendente, pasa por delante del! maléolo interno, continiia por
la cara interna de la pierna, por la cara intermma de la rodilla,
por la cara dmtero-interma del muslo, llega a ires o cuatro centime-
tros por debajo del arco femoral, a cuya altura se doble hacia
adelante, perfora la aponeurosis y forma un arco de concavidad
inferior, constituyende lo que se llama el cayado de la safena
interna y desagiia en la vena femoral.

Durante su recorrido la safena interna recibe numerosos vasos,
que son: las venas subcutdneas de la parte anterior e interna de
la pierna, las venas subcutdneas del muslo, el conducto anasto-
moético que le envia la salena externa, las venas pudendas exter-
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nas superficiales procedentes del escroto, las venas subcutdneas
abdominales que proceden de la parte dntero-inferior de la pared
abdominal. No es excepcional enconirar dos o tres venas safenas.

LAS TROMBOSIS VENOSAS

Las trombosis venosas pueden constituir una de las mas
peligrosas alecciones que se presenian tanto en enfermos que
adolecen de procesos quirirgicos o medicos, desprendiéndose ds
ello el justificado interés que ha despertado en determinadas es-
cecialidades, porque es en ellas en las que se presentan con mayor
{recuencia, especialmente en ginecologla v cirugia en general.

Desde mucho tiempo los médicos se han dedicado con gran
enfusiasmo al estudio de las irombosis venosas desde diferentes
punios de vista, pero se vieron truncadas sus esperanzds de me-
jores resuliados, confirmando con ello lo que decia DENECKE que
la invesligacion acerca de las trombosis venosas no tiene perspec-
tivas halagadoras. Mas, en los Gllimos afios, merced a los estudios
e invesiigaciones realizados por los europeos y norteamericanos,
se ha medificado el concepto clasico que se tenia de las trombosis,
con lo cual el tratamiente ha resuliado active y eficaz.

Fué Vircaow el que dio una correcta interpretacion de las
embolias pulmonares, cuando afirmara que el trombo se originaba
en las venas de la pelvis o en las venas de las extremidades in-
feriores; cdemas demostré experimentalmente que la sangre ve-
nosa podia arraslrar masas solidas, las cuales podian llegar 1
la circulacion menor.

Mds tarde, Ascror en 1934 pensaba, igual gque Morawirz, que
no obslante los adelantos que se habian obtenide para el conoci-
mienio de! mecanismo de formacion del trombo venocso, no se con-
laba con los medios sulicienies para prevenirlos y los medios te-
rapéuticos para tratarlos. Es a partir de esta fecha que los estudios
alcanzan grandes v alenladorss progresos que no justifican ya
aquel pesimismo anterior, aunque todavia tenemos que declarar
que los estudios llevados a cabo no estan compleiaments aclara-
dos v que se hayan conjurado una vez por todas todos los peligros
de esla temida afeccidn.

Varios son los loclores que han contribuide a los adelantes
actualmente alcanzados y ellos son: el saber que las embolias
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en su mayor parte tienen como origen trombos formados en las
venas profundas de las extremidades inferiores, tante de la plema
como de la planta del pie, el descubrimiento de la heparina y del
dicumarol que impiden la coagulacién de la sangre, la separacién
de las trombosis en dos entidades clinicas: la tromboflebitis v la
flebotrombosis, el empleo oportuno de la flebografia para la con-
firmacion del diagnédstico v sospecha clinica y para el diagnéstico
topogrdafico y, por ultimo, el emplec de variadas drogas para el
tratamiento de las secuelas de estas trombosis.

Las trombosis venosas pueden diferenciarse en dos entidades
clinicas desde les puntos de visia eticldgico, sintomatolégice, pro-
nostico y terapéutico, diferenciacion establecida modemamente por
OcHsNER v DeEB&akXEY. Sin embargo, ésto ya habia sido previsto
desde mucho tiempo atras por METZNER, aungue no de una mansra
clara y definida, cuando separaba la trombosis espontdnea de
aquella que se producia en la pared vascular provocada por las
infecciones. Ademas, desde el punto de vista andtomo-patoldgico
se hizo la diferenciacidon de dos clases de trombos, sl trombo rojo
gque corresponde a la flebotrombosis v el trombo blanco o mixto
gue corresponde a la cldasica tromboflebitis. Al primero o sea al
trombo rojo se le llama trombo de coagulacién y al segundo o
sea al trombo blance se le llama trombo de aglutinacién. Pero
es a Ocusner v a DEBAKEY a quienes se debe la separacion de la
trombosis venosa en dos entidades clinicas que representan el
predominio o de!l trastorno de la sangre o de la infeccidén del vaso
venoso.

FRECUENCIA Y LOCALIZACION

Numerosas son las estadisticas establecidas por diferentes au-
tores que determinan la frecuencia con que se presentan las trom-
bosis venosas. Asi, LusarsH establecié que én la mitad de sus
casos los trombos se hallaban en las venas de la pelvis y en las
de los miembros inferiores.

Mds tarde, en 1932, Purnexy, FaLkas y RosenTaAL, en 1009
necropsias encontraron 68 trombosis v los trombos se hallaban en
la vena femoral, plexo prostético, porta, cava e iliaca.

Neuman, en 1938, indicé el valor que tenian en la localizacion
de los trombos las inserciones tendinosas, las prominencias oseas
v los ligamenios.
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En 1941, otros investigadores, tales como HunTer, SNEEDEN,
ROBERTSON y SNYDER, haciendo la diseccion de las venas de la
pantorrilla encontraron cuadres de flebotrombosis en mas de 50%
de los casos. Ademas vieron que 100 de los casos eran bilateralss
y solo 75 eran unilaterales; con 11% de embolia pulmenar.

De las 25771 necropsias realizadas por McCanrTNEY, la muerte
fué ocasionada por embolia pulmonar en 687 casos.

De los 350 cascs de De QueErvain, los trombos se hallaban
localizados en las venas iliaca v femoral en 237 pacientes, Rup
establecid que en el 42% de los casos los irombos tenian como
punto de partida las venas de la pelvis v en un 85% segun los
estudios de HaMpTON v WHARTON.

En las épocas mds recientes se aceptaba que siguen el siguien-
e orden: vena iliacq, vena femoral, venas pelvianas, plexo venoso
prostdtico y vena cava.

Por ultimo, actualmente se acepta que casi el 90% de embolia
pulmonar, la trombosis {eniac como punto de partida las venas
plantares y las venas profundas de la pantorrilla, propagdandose
desde estos sitios el trombo a la vena poplitea y femoral.

La estadistica establecida por Barker, NyGaAARD, WALTERS ¥
PriEsTLEY, determind que de los 1665 casos de la Clinica Mayeo,
el 24.3% presentaron embolia pulmonar sin que se pudiera deter-
minar la presencia de trombosis venosa clinicamente demostra-
ble. Al hacer la busgueda de la localizaciéon de la trombosis, se
encontré que en el 85.6% de los casos asentaba en las venas de
las extremidades inferiores.

Al principio se establecié que las tromboflebitis que se obser-
van clinicamente, tenian su primitivo asiento en la parie superior
de la femoral o en las venas de la pelvis o podian provenir de
las venas superiiciales. Esta localizacion se conoce clasicamente
como la Flegmasia Alba Dolens. Pero los estudios flebograficos
realizados por GuNNAR BAUER, han revolucionado los conocimientos
v se han tenido que modificar los conceptos hasta entonces esta-
blecidos. He aqui como, expresadas suscintamente, BAUER resume
sus observaciones.

Fl proceso se inicia con un codgulo que, sin conocerse las
causas, se implanta en una de las venas musculares de la plerna;
éste es el punto de partida para el trombo secundaric que después
crece siguiendo la direccién de la corriente sanguinea. El trombo
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primitivo rellena la luz de la vena v se halla firmemente adherido
a sus paredes; su crecimiento longitudinal o trombo secundario le
permite llegar a la vena femoral, censtituyéndose un verdadero
molde del vaso sin ocluirlo completamente, moviéndose libremente,
alcanzando cuarenta ¢ cincuenta centimetros de largo vy estando
solamente fijo por su cabo distal a la extremidad de la vena en
ia pierna generalmente .

ETIOLOGIA

Desde el punto de visla de la eticlogia, muchos son los fac-
tores que pueden desarrollar un cuadro de trombosis venosa. Asi,
se dice que en las épocas de frio es cuando se presentan en mayor
porcentaje. ALLEN, LINTon v DoNaLpsoN observaron que de 332
casos de trombosis venosas, 32.9% se presentaron en el invier-
no, 21.9% en la primavera, 18.9% en el verano v 20.3% en
el olofio. Entonces OCHSNER piensa que la explicacion estaria
dada por una vasoconstriccion ocasionada por el frio, v alli porque
los fendmenos de trombosis son mds frecuentes en los Estados
Unidos, en las clinicas le los Estados del Norle que en las clinicas
de los Estados del Sur. Asl, encontraron que en los hospitales del
norte las trombosis eran el doble que en los hospitales del sur v
el promedio de incidencia en leos Estados del Norte era el 0.74%
sobre un iotzl de 100,000 habitanies, contra un 0.41% gue se halla-
ron en los Estados del Sur.

La edad es un lactor que desemperia un papel imporiantisimo
en el desarrollo de las trombosis venosas; ésto estd establecido por
muy diversas estadisticas. Asi, los pacientes, en los cuales AvLrLen,
Linton v DoNaLpson les hicieren la ligadura de la femoral, el 81%
pasaba de los 40 afios; de la misma manerda se expresa Mc CARTNEY
despues de realizar sus 2577! necropsias. EwaLD manifiesta que
los cuadros de trombosis son excepciondles en jovenes, salvo que
padezcan de traslornos circulalorios. Del mismo medo VEAL v
Hussey expresan que el 70% de sus casos de trombosis venosas s=
daban en pacientes cuya edad estaba por encima de los 40 afios.

Parece que exisiiera una predisposicion familiar, siendo muy
frecuente que se recojan datos positivos al respecto al hacérseles
el estudio anamnésico o estos pacientes que sufren de trombosis.
Por lo general, se considera que los sujetos gruesos, cuya piel es
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pdlida v que tienen poco desarrollo muscular tienen mayor tenden-
cia a presentar un cuadro de trombosis.

La obesidad parece que fuera un factor condicionante para el
desarrollo de un cuadre de trombosis venosa. Esto ha sido esta-
blecido por HENDERsoON quien manifestara que las personas que
sufrian de trombosis presentaban un peso de 15 kilos por enclma
de lo normal. Por su parte BARKER v sus colabeoradores manifiestan
que los pacientes que sufren de trombosis postoperatoria, el 8%
tenian un peso mayor de 95 kilos v el 4% tenia un peso que estaba
por debagjo de aquella cifra anies mencionada.

De acuerde con OcHSNER el tabaco juega un papel muy impor-
tante en el desarrollo de un fendémeno trombdtico, explicando ello
por la vasoconstriccidn que produce vy, de acuerdo con sus ideas,
recomiendd que todo sujelo que va a ser sometido o una interven-
cion quirurgica debe dejar de fumar por lo menos 10 o 14 dias
antes de la operacidon. Mas, hay autores que se oponen o esia
opinidén y afirman que es dificil establecer el exacto rol que juega
el tabaco como constrictor v que su intervencion se explicaria mas
bien por el aumento del irabdjo que determina al corazén al pro-
dueir el aumenio de las contracciones cardigcas.

El tono vascular iambién es olro de los factores predisponentes
para el desarrollo de un cuadro de trombosis venosa. Asi, NAIDE
expresa que los sujetos con alto tono vascular son aptos para rea-
lizar las trombosis, las que se presentarian por una disminucidén
del volumen sanguineo. En un grupo de 17 pacientes en quienes
se determind el tono vascular, 16 de ellos tenian un grado elevado
de este.

Los doctores Mayer NAIDE v ANN SAYEN confeccionan un test
para medir el tono vascular y después de una serie de experien-
cias llegan a la conclusion que todos sus pacientes que desarrcllan
trombeoflebitis estaban incluidos en el grupo de los vascespasti-
cos. Entonces si un sujelo vasoespasticc era sometido o una
intervencién quirirgica ya sea abdominal ¢ pelviana, en la cual
se desarrollé un fendmeno de vascecontriceldn v =i a esto se agre-
ga, de acuerde con Gregoire, un aumento del ndmero de plaque-
tas vy una hipercoagulabilidad, tendremos entonces reunidas todas

las condiciones necesarias para la aparicién de las flebotrombo-
sis. .
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Por otra parte, el test propuestc por estos cutores establecid
que el mayor tono vascular se encontraba en las extremidades
inferiores, v de aqui, porque las trombosis se presentan con mayor
frecuencia en estos miembros. VeaL v Hussey alirman que los
traumatismos quirirgicos aumentan de una manera notable la
presién venosa safena, pero que no afectan las venas cubiiales.
Esto explicaria también el porqué de la predileccién de los fe-
némenos de éstasis por los miembros inferiores.

Otros factores que juegan un rel importante en el desarrollo
de un cuadro de trombosis son los traumatismos y las inferven-
ciones quirtrgicas. Este fendmeno trombosante estad en relacién
con la intensidad del trauma y con la clase de operacién. Asi,
mayor serd la trombosis cuando mas intenso es el trauma v habra
mavor tendencia a la trombosis cuando se trata de una interven-
cion ginecolégica o una intervencién abdominal que cuando se
trata de una prostatectomia, de una hemiorrafia, etc. OcHSNER
trata de explicar esto diciendo que como consecuencia de la in-
juria tisular hay un cambic en los componentes de la sangre y
por consiguiente una baja del tiempo de coagulacion que impide
las hemorragias, siendo éste un medio de defensa natural, pero
que también constituye un peligro, pues unida o oftros factores
que se pueden actualizar delerminan una tendencia trombosante.

Las enfermedades cardiccas constituyen un grupce importan-
lisimo que hay que tener en cuenta porque predisponen o la trom-
bosis venosa. Ello se debe a que hay una alteracién en la
dinamia de la sangre, es decir, hay una rémora venosa. BURKE
en sus estadisticas afirma que de sus 648 enfermos con irombo-
sis, 444 tenian alteraciones cardiovasculares.

Las neoplasias malignas y oiras enfermedades caquectizan-
tes son factores predisponentes para que se presente un cuadro
de trombosis, TrousseaU afirmaba que una tromboilebitis muchas
veces podia indicarnos el primer sintoma de un cancer interno.
Asi, se dijo rmuchos afios aitrds que el pdancreas canceroso se
complicaba con trombosis venosa.

Las alteraciones de los componentes de la sangre, que no sean
ocasionadas por traumatiismos mecdmicos ni quirGrgicos, también
intervienen en las trombosis venosas. Ast, la anemia determina
alteraciones en la dinamia de la sangre y por tanto favorece la
éstasis circulatoria. También la policitemia es un factor importan-
lisimo en la trombosis venosa, no sélo porque determina una hi-
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percoagulabilidad sanguinea sino porque produce alteraciones he-
modindmicas.

El reposo en cama por un largo periedo, asi como ciertas
posiciones que se adoptan después de una intervencién quirirgi-
ca juegan un papel importante en ia produccidon de las trombosis
venosas. LEllo se debe en primer lugar a que los musculos es-
queléticos que constituyen un factor importante para el retorno de
la sangre no cumplen su cometido y por tanto hay una rémeora
circulateria y que ciertas posiciones adoptadas comprimen las
venas de determinada regidn, dificultando el libre retorno de la
sangre; ésto es lo que ocurre, particularmente sobre la vena
‘poplitex, en la posicidn de Fowler.

Por dGltimo, las infecciones son causas determinantes para el
desarrollo de un fendémeno trombotico, Asi, FAURE v FERGUE afir-
man que las flebitis embolizantes coinciden con una epidemia de
gripe, hallazgos que esiém de acuerdo con los que encontraron en
Inglaterra Gorbon-WAaTsoN y OWEN; un proceso infeccioso a par
tir del cuello de una histerectomia subtotal ¢ del mufidn de una
neumoneciomia, de una ulcera infectada, etc.

ANATOMIA PATOLOGICA

Ya sabemos que cuando la sangre se coagula en el interior
de los vasos se forma lo que se llama el trombo. El trombo lo
{forma, pues, una masa de sangre coagulada y que se adhiere
mds o menos o la pared del vaso enfermo al cual puede obtu-
rar de una manera total o en forma parcial, sin que ello interrum-
pa la circulacién de la sangre. Al trombo que cierra completa-
mente la luz de la vena se le llama irombo obliterante v a la
segunda forma, o sea al que solamente ccupa una parte de la
luz del vaso se le llama trombe parietal.

Desde el punio de vista de su aspecto, los irombos se cla-
sifican en tres tipos:

El irombo blanco que corresponde a la trombeoflebitis esta
formado por plaquelas y globulos blancos; este trombo esta ad-
‘herido de una manera firme a la pared del vaso por su extremo
distal; recibe el nombre de trombo de conglutinacién.

El trombo rojo propio de la flebotrombosis, formado por todos
los elementos de la sangre es el trombo de coagulacién.
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Por tltimo, el trombo mixio formado de partes blancos y de
partes rojas, el mas frecuente. Se compone de ires partes: la ca-
beza, lo forma el irombo blanco, es la primera parte que se cons-
tituye y se encuentra unida a la pared de la vena de una manera
firme, es resistente y poceo friable; una zona intermedia entre aque-
i v la cola, zona de transicion, [ormada por capas blancas vy
rojas colocadas de una manera alternada: es el cuello, v por
ultime, la parte terminal, fricgble, formada secundariamenie a par-
tir del trombe blance, consiituida por un codgule tojo: es la cola.

Una vez que se ha constiluideo el {rombo sufre una serie de
iransformaciones. n primer lugar se cbserva lo que se llama la
organizacion del irombo vy posteriormente trombolisis totales o
parciales como se ve en las retunelizaciones. Todo el proceso se
inicia a partir del vaso donde se halla sitluado. Primeramente la
masa trombosada es invadida por vasos capilares que parlen de
la pared; los codgulos son reemplazados por tejido de granula-
cion, tejido conjuntivo de neciormacién, por medio del cual se
adhiere fuertemente a la pored de la vena, siendo casi imposible
separarlo. Esios tejides una vez que llegan al estade adulto se
convierten en iejido fibrosc denso. Los capilares neoiormados
pueden determinar la canalizacién del irombo vy permitir la circu-
lacion de la sangre, aungue de manera deficiente.

Se ha dicho que en el trombo mixto la cola esta formada
por un irombo rojo de formacién secundaria, el cual se halla
adherido a la pared del vaso de manera débil, que puede des-
prenderse o {ragmentarse iGcilmente. La masa desprendida se
convierte asi en codgulo que puede emigrar o considerable dis-
fancia y constituir graves complicaciones, como la embolia vy el
infarto pulmonar y ain mds, aungue como un cuso excepcional,
producir las embolias paraddjicas ol pasar a la circulacién mayor;
esio se explica por una anormal comunicacién entre las cavidades
del corazén derecho con las del corazén izquierdo. Todo esto ocu-
rre de una manera especial en la f{lebotrombosis que, como sa-
bemos, se debe a uno cocagulacion iniravascular pero sin firme
adherencia al endotelic venoso.

Otra mcmera de evolucién del trombo es que los leucocitos
se desintegren, entonces en el interior del trombo se forma ca-
vidades de aspecto guistico llenas de un contenido puriforme, pero
aseptico. Esta forma de terminacion del trombo se liama reblan-
decimiento puriforme. Mdas, si el proceso ha sido determinado por
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dgentes microbianos o si los trombos son infectados secundaria-
mente, entonces no hay organizacion sino supuracion y desorga-
nizacién del trombo, lo cual encierra un doble peligro pergue ade-
mas de la embolia v del infarto pulmonar se disemina la infeccién
lo que determina lo aparicién de abscesos v por consiguiente se
agrava el prondstico.

Otra de las formas como termina el trombo es réabsorbiendo-
se, y por uliimo, pueden convertirse en flebolitos, cuando la or
ganizacién ha llegado a su mdéximo mediante un proceso de cal-
cificacion.

Ademds de la oclusién de la vena, el trombo puede originar
un proceseo irritativo en la pared de ésla, determinando una reac-
cién inflamatoria visible en todas sus tinicas v ain puede tomar
la adventicia, lo cual proveca reacciones vasomolioras delerminan-
tes de espasmcs venosos. Si el proceso reaccional perivenoso es
muy intenso, cuando se presentan delerminadas circunstancias, la
adventicia de las arterlas se complican del proceso inflamatorio.
Esto trae como resultado una irritacidén del simpdtico periarterial
y como ldgica consecuencia un espasmo arterial intenso y de suma
gravedad, simulando uvna obstruccidn arterial, desapareciendo el
pulso periférico y las escilaciones.

MECANISMO DE FORMACION DEL TROMBO

El mecanismo segin el cual se forman los trombos venosos
es diferente sea gue se trate de la tromboflebitis o de la flebo-
trombosis.

En la tromboflebitis la infeccién determina un proceso infla-
matorio de la pared de la vena; ésto trae como consecuencia cam-
bios en el endolelio vascular, predisponiendo asi a la coagulacién.
Todo esto es algo parecido a la que ocurre cuando se introduce
una sustancia esclerosante dentre de una varicosidad. En la trom-
bollebitis de causa desconocida o espontdnea el proceso inflama-
torio de la pared venosua seria secundario a una linfangitis peri-
venosa; en este caso los gérmenes infectantes llegarian a la vena
por via linfdtica. En otros casos de tromboflebitis el proceso in-
flamatorio parece deberse no a la accidn directa de los microor-
ganismos sine a su accién tdxica, g una sensibilizacién bacteriana
0 a agentes quimicos. '



354 ANALES DE LA

El trombo en el caso de la iromboflebilis es blance; se ad-
hiere firmemente a la pared de la vena v es dificil que se des-
prenda. De alli que en estos casos no se presenten cuadros de
embolisme, salvo en el caso de la tremboflebitis supurada: agui,
como consecuencia de la presencia de fermentos protecliticos, el
coagulo puede liquefactarse, desprendiéndose pequehos fragmen-
tos y el resultado seria la formacién de embolos sépticos. Esto se
ohserva por lo general en los procesos intlamatorios pélvicos se-
veros v en casos de aborios criminales,

En la fleboirombosis el mecanisme de lormacion del trombo
es distinto. Aqul no existe o es de menor significacion el factor
infeccioso de la pared de la vena v el codgulo no seria sino
el resultado de dos factores: el cumenic de la coagulacion
de la sangre v el retardo de la circulacion de la misma. El
trombo resultante es rojo o trombo de coagulacidn, no estd sino
débilmente adherido a la pared v {dcilmente se le puede despren-
der con la misma facilidad que se desprende el codgulo de las
paredes de un tubo de prueba cuando se invierte éste. Esta cir-
cunstancia: poca adherencia a la pared del vaso, le confiere su
enorme peligrosidad y de alli la frecuencia en estos casos de
flebotrombosis, de las complicaciones; pues las masas tromboti-
cas pueden ser llevadas por el torrente circulalorio al corazdn vy
a les pulmones, produciendo grados variables de infarto hasia la
oclusidén de las dos arterias pulmonares con muerte sibita.

Andtomopatologica v radicgraficamente se ha visto que eslos
irombkos se forman principalmente en las venas profundas de la
pierna v del pie v desde esios puntos ascienden a las venas dal
muslo v de la pelvis.

Es posible que por alguna circunstancia feliz el trombo no
se desprenda, entonces se produce una reaccion inflamatoria en
la pared de la vena, lo que irge como consecuencia que aquél
se adhiere firmemenie a la pared de ésla evitandose mavores
compliccciones. En opinidon de BaAUER esto ocurre inmediatamente
después de la formacién del trombo, mientras que OcHsNeEr dice
que es un fendmeno tardic vy muy infrecuente,

PATOGENIA

Numerosisimas son las experiencias que se han llevado «
cabo desde muchos afos atrdas hasta la fecha para aclarar la
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patogenia de las trombosis venosas. Estas invesligaciones se es-
calonan en el tiempo desde el afo de 1784, cuando HUNTER: es-
lablecié por primera vez la posibilidad de la coagulacién de ia
sangre en el interior de los vasos. Sin embargo, ¢ pesar de los
intensos trabajos, de las investigaciones sucesivas y de los des-
velos de aquella pléyade de investigadores no se ha podido
llegar a una conclusién cierta de cual es el verdadero mecanismo
de la coagulacion de la sangre dentro de los vasos sanguineos
que aun sigue una irayectoria ascendente v cada vez mds alar-
mante.

Con todo, dos teorias se disputan la supremacia para explicar
la patogenia de estas trombosis. La primera fué establecida por
CRUVEILHEIR quien afirmaba que para que se produjera la coagu-
lacion de la sangre dentro de los vasos erda necesaric la existen-
cia de una lesidn que alterara el endotelio vascular, ya sea ori-
ginada por un proceso infecciosc o por un proceso de otra
naturaleza A esta teoria se opone la de VircHow que no le da
mayor imperiancia a la lesién del vaso v que para él lo capital
eslaba en el trasiorno de la dinamia sanguinea, es decir, en el
retardo circulatorio; consideraba ademds que el trombo posterior-
mente era el que ocasionaba la alteracién de la pared del vaso.
A estas dos teorias podemos agregar una iercera que se llamaria
fisico-quimica, que atribuye la trombosis venosa a la alteracién
de los componentes de la sangre.

A parte de esto debemos considerar, acogiéndonos a los ul-
teriores estudios de Rew® LerIicHE, la intervencidn, en la patogenia
de las itrombosis, de los filetes simpdticos perivenosos.

Cuando el proceso inflamatorio que afecta a la vena se ex-
tiende hasta ellos, su respuesta es la produccion de un vasoespas-
mo que se agrega « la obliteracién ocasionada por el trombo,
haciendo atin mds lenta la circulacién de la sangre, si &l fenomeno
trombético toma los vasos gruesos de la circulacion profunda de los
miembros, el espasmo afecta a las arterias satélites, pudiendo pro-
ducirse entonces la gangreng isquémica del miembre afectado, en
sus formas mdas graves.

Sabemos que la conduccién de la sangre no solamente se hace
por la accidén del corozén que se desempefia como una bombd
aspircmte e impelente, sine por la accidén de les mismos vasos
sanguineos que son unos tubos eldsticos que en la constitucién de
sus paredes intervienen elementos musculares que mediante su
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contracciéon ayudan o la sangre en su recorride v cuvo calibre
esit regulado por el sistema nervicso vasomaotor.

Este sistema nervioso lo constituyen libras alerentes sensitivas.
Estas penetran a la médula por sus raices posteriores y llegam a
los centros simpaticos de aquella. De agui salen fibras simpdiicas
amielinicas acompafniadas a las ralces anieriores con las cuales
penetran, después de posor por los cadenas simpdticas, en los
nervios de relacion, de les cuales salen iibras simpdticas gue se
introducen en la adventicia de los vasos.

Por otra parie, subsmes que la sonare se mantiens liquida en
el interior de los vasos por ia lsuro de su pared inierna y porque
el endotelio vascular tiene ona tension superficial bastante débil
que no permiie que los plagquetas se adhieren a él. En segundo
lugar, perque la sangre es un sisterna disperso, que por una parte
la forman elementos formes, enire los cuales se encuentran ios
trombocilos, gue si es verdad que tienen unda gron tension superfi-
cial, lo cual permite que sean propensos & unirse enire si, en cam-
bio estdn dotados de una enorme carga elecironegativa v como
circulan en un medio de carga tombién electronegativa, ello
determina que aquellos elementos fiendan a repelerse.

Ademas en la sangre, sabemos gque los medics necesarios
para que la librina se conslituya se encuentran en estado de pro-
fermentos, como son la protrombing v el fibrinogeno. La primera
con la ayuda de la tromboquinasa gue se produce por la des-
iruccion de las plaguetcs, del endotelic o de cualguier otro tejido
se ltransforma en trombina, la que en presencia del calcio con-
vierte el librinogeno en librina. A parie de ellc existe la antifrom-
bina proveniente 1lal vez de una siniesis de la heparinag con las
globulinas del suero que se opone o que se realice aquella trans-
formacién.

Por ultimo, la velocidad de la circulacion de la sangre impide
la conaulacidn.

De cqul, que es necesario la concurrencia de estos tres fac-
tores para que se produzoa un fendmeno de trombosis: cada uno
de ellos por s1 solo no puede realizar la coagulacién de la sangre;
desde luego puede haber predominancia de uno de ellos, pero ds
acuerdo con ciertas circunstancias.

51 es verdad cue la paiogenia de los fendmenos irombéticos
en la tromboflebitis es {dcil de comprender, puesto que en ella
interviene un factor infecciose u oiro [acior de distinia noturaleza,
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cuyo primer dafio es lesionar la pared del vaso comprometido, en
cambio, en la flebotrombosis no es asi, se cree que lo fundamental
es la rémora sanguineo vy las alteraciones de los componentes de
la sangre, sin intervencion del factor infecciose o con una minima
ingerencia.

En la tromboflebitis la causa desencadenante de la trombosis
puede partir del exterior de la vena, produciéndose enionces un
fenémenc de periflebitis o puede estar localizade en el interier del
vaso mismo, lesicnande directamente el endotelio vascular. Pro-
ducida la solucion de continuidad de la capa interna de la veng,
una gran cantidad de plaquetas se aglutina o conglomeran ad-
hiriéndose y fijandose a la pared. Esie trombo inicial puede de-
tenerse en su crecimiento, entonces llena la cavidad del vaso de
una manera parcial o continCia creciendo por aposicion de nuevos
frombos, ocluyendo totalmente la luz del tubo venoso y la sangre
se detiene por encima y por debajo del obstdculo. Por accidn de
los fermentos producidos por las plaquetas v por los leucocitos se
crigina la fibrina que aprisiona enire sus mallas a los demdés
elemenios formes de la scngre.

En todo codgulo se produce la sinéresis, o sea la retraccién
del mismo, con lo cual se pierde plasma, haciéndose cada vez
mas compacto. Pero tenernos que el proceso inflamatorio dismi-
nuye la velocidad de retraccién del coagulo. Cuando la retraccién
se hace de una manera rapida, el codgulo se desprende de la
pared sin dar tiempo a que los fendmenos reaccionales del endote-
lic permitan organizar el trombo. Por el esfuerzo o por la presion
negaiiva de la respiracion =l cedgulo puede liberarse esponténea-
mente cuando la retraccion se hace en toda su circunferencia. Sl el
codgulo crece lentamente vor la aposicién de nuevos elementos,
la retraccién se verifica irregularmente v los nueves trombos for-
madces ulteriormente, sin adherencias a la pared v retraidos de una
manera rapida son desprendidos del codgulo inicial. Por ultimo,
cuando la retracciéon se hace por un lado de ia circunferencia del
trombo, se verifica la permeabilizacién de la luz venosa.

En la tromboflebitis predomina el factor inflamaterio el cual
no solo complica las paredes de la vena sino también los tejidos
peri-venosos. La inflamacidon proveca ung irritaciéon y por una ex-
citacién de los filetes simpdticos de la capa exterior de la vena.
Esio delermina un fendmeno de vascespasmo, que unido al obs-
idculo que representa el trombo en el interior de la vena, ecasiona
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una aumento de la presién venosa. Estos dos fendmenos, vaso-
espasmo y aumento de la presion venosa, provocan una hiperten-
sion de las arteriolas que nutren las dilerentes capas de la vena.
Todo ello origina una mayor permzabilidad de las paredes del
vaso dafectado, por el proceseo inflamatoric v por la falta de oxige-
no como efecto de la consiriccién arteriolar; entonces hay una
salida de proteinas fuera del vaso. Pero al mismo tiempo el es-
pasme de las artericlas determina una ésiasis linfdticas, con la
cual aqumentan el plasma intersticial.

En la flebotrombosis, de acuerdo con las ideas de VircHow, el
factor que juega papel prepoderante en la formacién del codgulo
sanguineo es la rémora circulatoria, agregdndose a ella las altera-
ciones que se producen en los componentes de la sangre v que la
flebitis que mds tarde se produce no tiene mayor imporiancia, sien-
do secundaria v que lo primario es la formaciéon del irombo.

De acuerdo con los estudios actuales, ires faciores se conside-
ran para que se produzca un fendmeno de flebotrombosis: el re-
tarde de la circulacién venosa, el aumento de la coagulacion de
la sangre y la alteracién de la pared venosa.

Ya se dijo que VircHow atribuyo como la génesis de las irom-
bosis venosas la alteracion de la dinemia sanguinea e hizo ver el
papel que jugaba la remora circulatoria en la preduccidon de la
trombosis de los caquécticos, a la cual llamd trombosis marantica.

Al hacer determinadas experimentaciones se ha comprobado
que la disminucién de la velocidad circulatoria provoca la mar-
ginacion de las plaquetas, las cuales seé adhieren a la pared del
vaso, siendo éste el punte de partida para el inicio de la formacion
del codgule intravascular. Asi, AscHorr dijo que las trombosis se
debian al retardo v a los obstdculos que se presentan en la circula
cion de la sangre, o sea pues, gue para el todo era funcion de
factores mecdnicos. La disminucién de la velocidad circulatorig,
dice, provoca la marginacién de las plaquetas, luego se forman
remolinos, contra-remolinos y zonas inmoéviles, las plaquetas cho-
can entre si, se adhieren v aglutinan, con lo cual se produce la
formacion del trombo. En apoyo de este factor estd aquello qus
se ve en los cardiacos en los cuales la velocidad de retorno de la
sangre estd disminuida v en quisnes es muy frecuente la presencia
de una trombosis.

Experimentalmente también se ha comprobado el papel que
desemperia la rémora circulatoria en la produccién de los fend-
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menos tromboticos, cuando al ligar ciertas venas que disminuyen
la velocidad de circulacion de la sangre, se ha producideo la flebo-
trombosis en los perros.

SmiTH v ALLEN han esiudiado cual seria el papel que desem-
pefiaria la estasis circulatoria en la produccién de las trombosis
venosas, cuando median los tiempos brazo-cardtida y pile-cardtida
despues de una intervencién quirirgica. En el primer caso encon-
traron que no habta modificacion dlguna vy en el segunde si hay
retardo, el cual se inicia a las 24 horas después, cuyo curso es
ascendente v casi alcanza el 50% al décimo dia. Todo mejora con
ios movimientos de las piernas ¢ cuande estas se elevan sobre
los 30°.

Sin embargo, VAQUEzZ, MAYET vy otros no piensan lo mismo.
Ellos dicen que si es verdad que la rémora sanguinea tene un papel
importante en la génesis de las trombosis, ello no es suficlente. Su
papel seria preparatorio, haciendo que en la sangre se reunan
todos los factores desencadenantes de las trombosis, mejor dicho
gue todo esté listo para que a la menor injuria tisular se presente
la coagulaciéon intravascular. VAquez hizo la sigulente demostra-
cién para confirmar su acierto: ligd dos venas homélogas, lesiona
el endotelic de una de ellas v la coagulacién se origina sélo en
la vena cuya intima fué lesionada.

El sequndo factor es el aumenio de la coagulacién de la
sangre, que depende del aumento del niimerc de plaquetas, de
la mayor cantidad de tromboquinasa y del fibrinégeno v de la
pérdida de agua o sea de un hipohidremia.

La intervencién de las plaquetas fué establecida desde Havewm,
cuando &l dividié los codgulos intravasculares en dos tipos, los
codgulos blancos, a los cuales llamé también “de batido”, que en
su constitucion tomaban parte las plaquetas y los leucocitos y
cuya formacidén dependia de la lesidn de la pared del vaso, pero
sin interrupcién de la corriente sanguinea, y los rojos que los
llamé también “de estasis” que se producion cuande un vaso
estaba completamente ocluido.

No se sabe a ciencia clerta cual es el mecanismo mediomte
el cual las plaquetas intervienen en la formacién del codgulo sem-
guinec. Las teorias son varias. Unos piensan que sélo es suficients
su aumento exagerado, otros que depende de la alteracion de su
forma por causas desconocidas, algunos por su destruccién, por
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ultimo, hay alguien que piensa que ello se debe a las modifica-
ciones que sufre su carga elécirica.

Son interesantes los hallozgos de Brock cuando afirma que
é} ha visto trombosis con poca alteracién del nimero de plaquetas
v la falta de trombosis aun cuando exislia una considerable canti-
dad de aguellas.

Ya se ha visic anteriormenie cual es el papel que desempefia
la tromboquincasa y cual es la transformacion que sufre el fibrind-
geno. Ello se observa especialmente en los aplastamientos, que-
maduras, etc.

Se ha visto que en las grandes deshidrataciones, asi como en
los casos de perdida de plasma, como sucede en los vomitos v
en las quemaduras, la coagulacidn de la sangre es mas rapida;
lo mismo sucede en todos los casos en que hay hemoconceniracion.

También se ha pensado que es posible que el fenémeno irom-
bdtico esté determinado por una alteracién de las proteinas de
la sangre, es decir, en el caso de un aumento de las globulinas
cuya carga electronegativa es muy pequefia pero gque seria sufi-
ciente para disminuir la de las plaguelas, favoreciende con ello
su aglutinacion.

Por Gltimo, el tercer factor estaria dado por la alteracién de
la pared de la vena, hecho que fué establecido por CRUVEILHIER vy
serialado posteriormente por RiesERT, BELT y otros, aunque no ¢omo
un factor desencadenante de la irombosis, sino favoreciendo la
localizacién del trombo. El hecho de que por si sola la alteracién
de la pared de la vena no es suliciente para producir la trombosis,
se encuentra en ciertos casces de tlebitis v de placas de ateroma
donde no se halla el fendmeno de coagulacién intravascular.

SINTOMATOLOGIA

Desde el punto de vista de la sintomatologia tenemos que
hacer una diferencia entre lo que corresponde a la tromboflebitis
vy la propia de la flebotrombosis. Como se sabe que la primera
estd originada por un proceso infeccioso, entonces la sintomatolo-
gia serd muy rica y variada y se hallardn presentes todos los
sintomas que pertenecen a un proceso inflamatorio. En cambio,
se sabe que la segunda no estd determinada por un proceso infec-
cioso o éste es muy insignificamte, v por ello su sintomatologia es
muy pobre, es una afeccidén oligosintomdtica, pasando, a veces,



FACULTAD DE MEDICINA 361

desapercibida su presencia ¢ denunciandose su existencia tardie-
mente cuando se presenta la complicacion embdlica.

Tromboflebitis.
La sintomatologia de la tromboilebitis estd caracterizada por

lo siguiente: dolor en el miembro inferior, localizado « lo largo
del trayecto del vaso afectado, dolor cuya intensidad es variable
y que esid de acuerdo con el grade y con la imperiancia del pro-
ceso inflamatorio. Otmas veces se presentan solamente sensacicnes
parestésicas, como adormecimientos, calambres, etc., que pos-
feriormente, cuando el {endmenc inflamatorioc avanza, se hacen
mds acentuados, coriginandose verdaderas neuralgias; fiebre cuya
intensidad también es variable que depende de la infeccion, pero
que generalmente no pasa de los 39°; los cambios de color que
experimenta la extremidad afectada tiene una gran significacion.
Asi se ha dicho que cuando los vasos profundos son los afectados
la extremidad comprometida estd pdlida y frig, que es un contra-
sentido, puasto que la temperatura en el resto del cuerpo esta
aqumentada, mientras tanto que cuando las venas superficiales son
las comprometidas, la extremidad correspondiente estd roja y
caliente; la circulacién colateral provecada por la obstruccién de
la vena, pues la sangre para obviar el obstdculo que representa
el trombo, trata de utilizar las colaterales mdas proximas, desarro-
llémdese asi la circulacion complementaria, por lo cual el miembro
alectado tiene una coloracion azulada; el edema es insidioso en
su presentacion: comienza lentamente borrande los relieves v
las depresiones naturales de la extremidad enferma, alcanzando
muchas veces un grade tan allo gue lega a deformar el miembro,
el cual adquiere dimensiones elelantidsicas. Es blancoe y durg,
se deprime dificiilmente v después de una larga presién. Se ha
creido que la patogenia del edema estaba dada por el aumento
de la presion venosa dentro de la vena de la exiremidad compro-
metida. Sin embargo, OcHSNER no comparte de este criterio y para
él el edema se deberia a la isquemia que determina el espasmo
artericlar. Para demosirar su teoria dice gque la ligadura de una
vena grade, va sea la femoral, la iligca ¢ la misma vena cava
sclamente produce un edema transitorio. Pero no solamente el
aumento de la presion venosa vy la isquemia pueden producir el
edemaq, sino gue también la anoxia tisular v las alteraciones que
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se producen en la circulacién linfatica. Ademds hay taquicardia
e impotencia funcional.

Por oira parte, como el proceso inflamatorio compromete la
perivena alcanzando las arterias satéliles hay espasmo de éstas
con disminucion de las oscilaciones que se comprueban con el
oscilémetro, abolicién del pulso periferico y, por Gltimo, la prueba
de ALpricH McCLURE se encuentra acelerada en los procesos de
tromboflebitis.

Flebotrombosis.

Al contrario de lo que sucede en la tromboflebitis, en la flebo-
trombosis, en la que es casi nulo el proceso inflamatorie, la sinto-
matologia es muy exigua y su presencia puede descubrirse por
una de sus mayores complicaciones, la embolia pulmonar. Es por
ello que con los pacientes que han sido intervenidos y que se
hallan en cama y con los que padecen enfermedades antiguas vy
caquetizanies hay que tener mucho cuidado y estar a la especta-
tiva del menor indicio para evilar sorpresas fatales. Para ésto se
considera una serie de siniomas y signos, que si bien no son
constantes en su aparicidn, sin embargo nos pueden conducir al
diagnéstice oportuno.

Se sabe que este procesc comienza por lo gensral por las
venas de la planta del pie o por las venas de la panterrilla, en-
ionces es en estos sitios donde se pueden observar los primeros
sintomas. Ellos consisten en dolor a nivel de la planta del pig o
de la pantorrilla, espontaneoc ¢ provocado por las presiones o
que puede también ponerse en evidencia cuando hay una activi-
dad prolongada y que disminuye ¢ desaperece con el reposo.
Otras veces antes que se presente el dolor, existe una sensacion de
pesadez del miembro afectado, angustia indefinible, desasociego,
sensacion de muerte inminente v malestar genergl de mayor o
menor grado.

Puede haber una ligera febricula inexplicable, sobre todo en
aquellos sujetos intervenidos cuyo postoperatorio evoluciona mag-
nificamente, lagquicardia que no guarda relacion con la tempera-
tura; aumento del volumen de la pierna afectada, cianosis; todo
ello de una manera discreta y sin ser constante.
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DIAGNOSTICO

Diagnostico clinico.

El diagnéstico de las trombosis venosas puede hacerse desde
el punto de vista clinico y desde el punto de vista radiogrdfico.

Desde el punto de vista clinico, el diagnédstico de la trombo-
flebitis puede hacerse por las causas eticlogicas. Asi, podemos
pensar que un sujeto presenta un proceso tromboflebitico, cuande
tiene lceras varicosas que se infectan o Glceras de otra naturaleza,
después de un aborto criminal, después de un parto aunque éste
haya sido lo mas normalmente posible, pues la puérpera es una
infectada en potencia; en ella hay una serie de vias por donde la
infeccidon se abre paso y como muchas veces un parto no se
atiende en las debidas condiciones de asepsia, es facil que en las
parturientas se agregue la tromboflebitis.

El diagnéstico de la tromboflebitis también se hace por su
cuadro sintomatoldégico. Los sintomas estan dados por el dolor
o por las parestesias, la fiebre que algunas veces se acomparnia de
escalofrios cuando corresponde a la variedad, supurada, la circu-
lacién complementaria, el edema, taquicardia, impotencia funcional.

Ciertos exdamenes se puaden emplear para hacer el diagnodstico
de la tromboflebitis. Ellos son la prueba de ALpricH, la palpacién
gue nos permite apreciar la vena enferma transformada en un
cordén dure, la disminucion de las oscilaciones gque la podemos
apreciar mediante el empleo del oscilometreo y la abolicion del
pulso periférico.

En la flebotrombosis la sintomatclogia es muy pobre, de ma-
nera gue no contamos con los medios suficientes para hacer un
diagndstice clinico. Sin embargo, ciertos datos neos pueden enca-
minar o hacer un diagnéstico de presuncion. Enire ellos tenemos
las condiciones anieriores en que se encontraban el paciente:
puede ser un operado cuyo posi-operatorio evolucionaba perfec-
tamente v que bruscamente se le presentan determinados tras-
tornos que no tienen razdn de ser, puede ser un paciente interve-
nide que por tal o cual circunstiancia se le obligue « tomar deter-
minada posicion en la cama, con lo cual se comprime las venas
de ciertas zonas impidiendo el libre retomo de la songre vy ocasio-
nando, por tanio, su estancarmiento.
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Podemos también presumir que se trate de una flebotrombosis
por algunos datos, tales como el dolor que de acuerdo con Fryxk-
HOLM, puede estar localizado en las siguientes regiones: plania del
pie, la panterrilla, la zena de los aductores y el tridngule de Scarmpa;
ligera alza térmica, pesadez del miembro, malestar general, peque-
o edema, cicmosis, etc.

Los signos estudiados por algunes autores para diagnosticar
la flebotrombosis son: el de MAHLED o sea un aumento inusitado
de la frecuencia del pulso, el de NEuMAN que consiste en la obje-
tivacién del dolor cuando se hace una compresion por debajo del
maléoclo interno en las proximidades del calcdneo; el de OLow
gue al comprimir las masas musculares de la pantorritla contra
la tibia en la unién de su tercio inferior con el tercio medio —estan-
do la pierna flexionada— despireta dolor, a la vez que también
hay dolor cuando se palpan los musculos de la parte media y pos-
terior del muslo; el de HoMANS cque nos permite apreciar dolor en
la pantorrilla vy en el hueco popliteo al realizar la flexién brusca
del pie o sea al realizar la dorsitlexién.

El labeoratorio también puede ayudarnos para hacer el diag-
nostico de la flebotrombosis. En este cuadro hay un aumento de
la sedimeniacidn eritrocitica por la alteracion del indice serinas-
giobulinas en favor de estas Gltimas, aumentc de las plaguetas
v del fibrinégeno, acortamiento del liempo de coagulacion v reduc-
cien del tlempo de retraccion del codgulo.

Diagndstico radiogralfico.

Ya hemos visto cuales son los problemas gue las trombosis
presentan para hacer su diagnéstice clinico. Si es verdad que en
la trombolilebiiis, sobre todo las de las venas superficiales, el dolor,
la fiebre, v los edemas son datos suficientes para hacer el diag-
nostico, no pasa lo mismo con la de los vasos prolundos o en su
inicio y en particular con la oira forma clinica de trombosis, la
flebotrombosis, cuya sintomatologia es muy pobre. Es agqui en-
tonces, que la flebografia interviene aportando una serie de datos
gue nos permite ratificar o rectificar una presuncién clinica, locali-
zar el segmento enfermo, y por tanto, insltituir la terapéutica mas
eficaz v conveniente.

El estudio de las venas de los miembros inferiores con medios
de contraste se remonta a los afios de 1923 v 1930 cuando SicArD
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y DecuiNG hacen la inyeccion de lipiodol en la safena externa- de
ciertos animales con sl objeto de observar la circulacién venosa.

En el ano de 1935 Frinman DanL aplico esie métode al hombre
y observé como la sangre circulaba lentamente en las venas de
las “extremidades inferiores de aquellos sujetos que guardabem
cama o que se hallaban en reposo. Posteriormente la flebografia
sale-del estrecho campo de la experimentacién e interviene para
hacer el diagndstico de las enfermedades de las venas de los
miembros inferiores, especialmente.

Sin embargo, en el franscurso de su desarrolle ha encontrado
una serie de detractores y de partidarios. Los primeros dicen que
la flebografia nada aclara y que mas bien confunde, porque mu-
chas veces encuentra lesién del vaso donde verdaderamente no
existe, que las sustancias empleadas no son inocuas, que pueden
producir flebitis quimicas v que un buen estudio clinico descarta
la posibilidad diagndstica de la radiografia. Para los defensores
es de capital importancia, porque nos da la dltima palabra vy
porque nos saca de las dudas que se pueden presentar al hacer
un diagnéstico clinico, especialmente cuando se trata de la flebo-
trombosis aguda, a la vez que nos permite ver el punto del vaso
donde radica el trombo. Ademas aclara los cugdros localizados
especialmente en el pulmén, haciéndonos ver que todo dependia
de la alteracion de las venas de las extremidades inferiores. Por
otra parte, las varices de los miembros indicados no se presentan
porque las venas sean deficientes, sino porque ellas son las vias
de escape que utilizan la scngre en su retorno al corazdn por la
impermeabilidad de la circulacion profunda v nunca debe hacerse

"Ta ligadura de ellas sin haber hecho antes un buen estudio flebo-
ar&fico. Por Ultimo, si se toman todas las precauciones conve-
nientes las complicaciones no se presentardn, y ésto es lo que
hemos visto al hacer las flebografias a un clerto grupe de enfermos
en el servicio de cirugia del Hospital Obrero de Lima por el Dr.
Rocer PiniLros Ganoza. En uno o dos casos solamente se pre-
senté un ligero estornudo inmediatamente después de la inyeccidn
de¢ la sustamcia de contraste.

Técnica.
Numerosas son las técnicas empleadas para realizar una flebo-
grafia. La més cominmente empleada y la mas sencilla el Ja de Gun-



366 ANALES DE L XK

NAR BAUR, que consiste en lo siguiente: previa anestesia local coa
novocaina al 2% se hace una incision de dos centimetros de lon-
gitud, o un centimeiro por debajo del maléolo externo y perpen-
dicular al talén de Aquiles. Con esta incisidon se irata de encontrar
la rama terminal de la safena externa. Se hace la diseccion y una
vez encontrada se introduce un irécar N? 18 que se fija a ella
mediante una ligadura cen hile. Se coloca al entermo en la mesa
de ravos en decubito dorsal, se le levanta el taldén unos diez cen-
timetros por encima del plano horizontal v se pone el pie en rota-
cién interna con la condicién que las formaciones oseas no inter-
fleram la visualizacion de las venas que se estudian. Se colocan
dos placas por debajo del miembro, una para la pierna a dos
centimetros wor arriba del tobillo, v la otra para el muslo. En una
jeringa hipodérmica que se adapta al trécar que se halla fijo a la
venda, se colocan 30 cc. de la sustancia opaca. En seguido se
invecta 1 cc. de la sustancia, se espera que transcurran 15 segun-
dos v el resto debe invyectarse en el tiempo de 45 segundos. Inme-
diatamente después se impresionan las dos placas sucesivamente.
Terminado ésto se retira el trécar, se cierra la vena y se realiza
la sutura de la incisién practicada.

Otra de las técnicas es hacer la inyeccién del medio opace
por una de las venas dorsales del pie. En ello se consigue visua-
lizar los sisternas superficial y profunde. Pero si se quiere radio-
arafiar solamente éste Gliimo, se ¢oloca una ligadura en el miem-
bro, evitdndose asi que la sustancia refluya por la safena.

Olros autores, antes de hacer la inveccion de la sustancia,
tratan de probar la sensibilidad del paciente, inyectando intradér-
micamente 0.05 cc. de la sustancia opaca; esperan 15 minulos v
si en este liempo la papula no alcanza 10 mm. v ne hay alteracidn,
el resultado es negativo. Ademds por el trécar hacen pasar una
corriente de suero lisiclogico gota a gota. Terminada la impresién
de las placas, contintan haciendo pasar el suere para barrer el
restoc de la sustancia que pudiera haber quedado.

LAS IMAGENES FLEBOGRAFICAS

Flebofragia normal.
En una flebografia normal se observa que las venas del siste-
ma profundo se llenan con la sustancia opaca completamente v
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las venas del sistema superficial pueden aparecer llenas o vacias.
En el sistema profundo se visualizan las dos peroneas, el tronco
tibioperoneo vy la vena popliteq; en el muslo se ve la femoral clara
y llena en toda su exiensién. En el sistema superficial tento la
safena externa como la salena intema se pueden observar nitida-
mente, asi como algunas ramas que comunican con el sistemna
profundo.

Imdgenes flebograticas de las trombosis.

En las trembosis venosas del sistema profundo las imagenes
flebogrdlicas son de dos clases, seglin que se trata de una trom-
bosis aguda o gue se trata de una trombosis cronica.

En la tromobosis venosa aguda las flebogralias se caracterizan
porque: los vasos profundos, desde la piema hasta el muslo, no
se visualizan porque esidn ocluidos o la visualizacion puede faltar
en un segmento de ellos o adoptar la forma marginada; ademds
se presentan las llamadas imdagenes en "horquilla”, que se hallan
localizadas en la plermna o en la parte inferior del muslo. Estas
imdgenes corresponden a pequefias colaterales que anteriormente
han estado inactivas v que ocluida la vena principal sirven como
canales de retorno de la sangre.

Cuando se trata de la trombosis venosa créonica de los vasos
profundos en las {lebografias se observa parcialmente llenas: o
la femoral o la poplitea ¢ las venas de la piema; otras veces las
venas se llenan de una manera irregular v se obliene la imagen
llamada "moteada o apolillada”; tambien pueden visualizarse
venas que a manera de un puente tratan de sortear el segmento
de la vena ocluida parcialmente o toialments; por Ultimo, las
venas del sistema superficial se encuentran bastante dilatadas vy
pueden simular varices primitivas,

PRONOSTICO Y SECUELAS

El pronostico es diferente segiin que se trate de la trombofle-
bitis o de la flebotrombosis. En la primera no es grave de inme-
diato, porque como sabemos, el trombo estd firmemente adherido
a la pared de la vena y es dificil que se desprenda v ser condu-
cido por el torrente circulatorio, provocande una complicacién em-
bolica. Sélo podriamos hacer una excepcién que seria el caso de
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una trombotlebitis supurada, la cual encierra un doble peligro:
la complicacién embdlica v la propagacién del proceso infeccloso
a1 otros territorios. Pero si el pronéstico no es grave de inmediato,
en cambio si son graves los fendmenos postilebiticos. El paciente
puede gquedar por dlgunos meses o por toda su vida con dolores
de grado variable, ligero edema ¢ muy intense que convierta al
miembro afectado en una monsiruosidad, vdarices postilebiticas,
infecciones y por ullimo las terribles ulceraciones que cada dia
crecen mdas.

En la flebotrombosis ocurre lo conirario, el peligro inmediato
es grave por la complicacién embdlica que en su grade mdéximo
lega a ocluir las dos arterias pulmonares, produciendo la muerte
subita. En carmnbio el prenédstico a large plazo no es de temor,
pues si la trombosis ha sido descubierta o tiempo y tratada con-
venientemente, en la mayor parte de los casos los fenomenos post-
tromboticos no existen.

Seguin Homans, cuando el enfermo en el miembro afectado
tiene mayor dolor, cucndo estd mds tumefecto v las molestias son
mds intensas, menor es el peligro de una complicacién embdlica,
pues ellos revelan que mayoer es la adherencia del trombo a la
pared de la vena. Sin embarge, cuando en alguno de estos casos
hay una complicacion embdlica, el émbolo no procede de la extre-
midad aludida sino de la contralateral en la cual se estd desarro-
llando una f{lebotrombosis inaparente o muda.

Una vez que ha pasade la lase aguda de la trombosis co-
mienza la organizacién del tromboe. Hemos visto que en unos
casos ésie se reabsorbe y en otros se realiza una recanalizacidn,
siendo raro que este proceso sea suliciente para permitir una
buena circulacion.

Si la trombosis ha tomado las venas superliciales o estd lo-
calizada en venas gruesas sin compromeier las colaterales por
donde la evacuaciéon de la sangre se ha hecho convenientemen-
ie, no habrd mayor alteracién; pero si estd siluada en un seg-
mento vascular que nc solo comprometa o la vena principal sino
también a sus colaterales, entonces la circulacidén estard altamen-
ie comprometida, presenidndose las secuelas postrombdticas.

En lo que se reliere al compremiso arterial, la cosa es de
menor importancia, porque al desaparecer la fase aguda, desapa-
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rece el espasmo arterial, aunque es posible que queden todavia
dilatados algunos capilares v arteriolas.

La circulacion linlatica que al principio tenia un caracter fun-
cional, en esta fase postrombdlica puede agregdrsele un compo-
nente orgdnico. Olras de las complicacicnes son el edema, la
presencia de varicosidades, celulitis recurrente, linfadenitis v el
desarrollo de ulceras indoloras.

E! aporte de sangre que se hace en ¢l perliodo postrombotico
es normal, mds no asi su ratorno, porque el esid en relacidn con
el grado v la extension de la obsiruccidon y con el desarrollo de
las colaterales en cantidad v calidad. En unos casos el desarro-
llo de eéstas es suficiente en nimero, dimensién vy distribucién que
permile compensar la obstruccién de la vena cuando el sujeto
se encuentra en reposo. Aqul la presiéon venosa es normal, Pero
durante el ejercicio serd insulicientes para derivar la sangre que
traen las arterias; las colaterales se sobrecargan, la presion ve-
nosa estara por encima de la normal v pasard liquide a los
espacios intersticiales. Si este estade de cosas dura mucho
tiempo, la cantidad de liquido extravasado serd suliciente para
producir el edema. Después del esfuerzo que el ejercicic represen-
ta, el sistema venoso puede ser sulicienie para derivar la sangre
y el edema desaparece. Estos mismos cambios se observan cuan-
do las exiremidades se mantienen colgadas. En otros casos las
venas suplementarias pueden ser deficientes en numerc v en can-
tidad para realizer una buena circulacién de reterno; en tales
casos el edema se presenta aun en reposo.

Otras de las secuelas de las trombosis son las varices que
se pueden desarrollar en las extremidades afectadas, cungue no
constantes pero sl bastanie frecuentes. Esio depende de la situa-
cién y del grado de obstruccién de la vena principal, que obliga
a sus tributarias superficiales a dilatarse y hace que sus vdlvulas
se vuelvan insuficientes permitiendo el reflujo de la sangre. Tam-
bién se considera como causa determinante del desarrollo de va-
ricosidades, la distribucién de las venas. Hay personas que tie
nen escasa cantidad de venas superficiales v su papel como via
de retorno de la sangre es de poca imporiancia. En estos sujetos
la tendencia para el desarrollo de vdrices serd minima. En cam-
bio, hay otros individuos cuyas venas superficiales son numerosi-
simas, son canaies derivativas de mavyor fuste, v la tendencia a
las vdrices serd mayor. Otra de las secuelas es la alteracién
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que se produce al nivel de la circulacion linlatica. Esta estd
determinada por el retardo venoso y por el aumenic de la pre-
sion deniro de la vena. Cuandeo la circulacion dentro de ella
vuelve a lo normal, la circulaciéon se corrige, pero si el trastorno
persiste por mucho tiempo hay cambios estructurales de los lin-
{aticos: sus paredes y sus vdalvulas aumentan de espesor, a la
vez gue hay una fibrosis perilinfatica. Entonces la piel de la
extremidad afectada se engruesa tomando un aspecto pagquidér-
mico, no se deprime ¢ la presién y adquiere una coloracién par-
do-oscurd.

Por ultimo, tenemos las ulceraciones que son otras de las
secuelas de las trombosis. Aparecen per lo general en el iercio
anterior de la pilerna donde la irrigacién es pobre. Parece que su
aparicién fuera espontanea, sin embarge no es asi, pues ellas se
presentan por una accién iraumdtiica local, por una infeccién, ete.
A medida que pasa =] tlempo van aumentando de tamafio vy se
hacen indcloras.

TRATAMIENTC

El tratamienio se puede encarar desde dos puntos de vista:
desde el punto de vista profilactico v desde el punto de vista
curativeo.

Tratamiento profilactico.

Yo hemos visto en los parrcfos anteriores cuales son las cau-
sas determinantes v desencadenantes de un {endmeno trombdtico;
por tanto nuestra conducta profildctica estard encaminada a im-
pedir que estos factores se hagan presentes.

En un sujeto que va a ser intervenido los cuidados habrd que
lenerlos en el preoperatorio, duranie la operacidn v en el post-
operatoric. No se debe operar a un pacienie con trastorno car-
diovascular hasta que la funcidn cardiaca no esté compensada,
siendo esio de gran importancia en sujetos de edad avanzoda;
nc se debe permitir que el sujeto fume por lo menos unos 10 o
14 dias antes de la operacién por la tendencia vasoconsirictora
del tabaco de acuerdo con OcHsSNER; hay gue hidratar a los po-
cientes deshidratados, combatir la anemia v otros trastornos de
la sangre, porque ya hemos viste cual es el papel que juega en
la trombosis la alteracién de los diefrentes componentes del me-
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dio sanguinec, lo cual se consigue con las soluciones salinas, la
transfusidon de plasma, elc.; hay que procurar que desaparezcan
los focos infecciosos porque ellos pueden ser el punto de partida
para el desarrollo de un fendmeno trombédtico; a los sujetos obe-
sos hay aque someterlos a una cura de adelgazamiento.

OcHsNER v DEBAKEY recomiendan como rutina el empleo de
vendajes compresivos no solo en sujetos que van a ser interve-
nidos, sino también en aquellos pacientes que tienen una gran
desiruccidn de tejidos, como pasa con los que sufren de infeccio-
nes, tumores, traumatizados, etc., con el objeto de provocar una
buena circulacion prefunda por las venas de la piema. Su apli-
cacién se hace desde los dedos de los pies hasta la ingle, siendo
aun de absoluta necesidad 2n enfermos cuya edad esta por en-
cima de los 45 afios; durante las épocas de invierno vy en general
durante las heladas hay gus procurar mantener el calor del cuer-
po, porque de acuerdo con las estadisticas de las clinicas de los
Estados Unidos, es en estos periodos cuando la incidencia de las
trombosis es mayor. Todo este no sélo hay que tener en cuenta
en los enfermos con un proceso quirtrgico, sino también en los
pdcientes con enfermedades antiguas v que tienen que permcane-
cer en cama por mucho tiempo.

Durante la gestacion hay que evitar los desprendimientos par-
ciales de la placenta, se evitardm los traumatismos y se combati-
rém las infecciones, hay que evitar en lo posible las intervenciones
en la esfera genital, se combatird la estasis circulatoria mediante
los ejercicios y masajes, a la vez que se corregirdn las vdrices.

En el parte hay que procurar restaurar la circulacién normal
del Utero con una buena coniraccién de éste; se suturan con mu-
cho cuidado los desgarros del cuello; hay que evitar la acumula-
clén de sangre dentro de la cavidad uterina, etc.

Durante el acto operatorio la intervencién debe ser la menos
traumatica posible. Debe procurarse mantener el equilibrie hidro-
salino, combatir la anemia; tralar los tejidos con la mayor suavi-
dad, hacer una buena hemostasia procurando no englobar los
tejidos vecinos, no hacer uso de las ligaduras en masa, dar pre-
ferencia al material de sutura, no reabsorbible, mantener la pre-
sidn arterial, evitar los enfriamientos, etc.

Pespués de la operacién se colocard al paciente en su cama
de tal manera que no adopte posiciones que puedan originar mas
tarde un fenémeno frombético. Evitar, por ejemplo, la posicion de
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FowLer. Se debe colocar al operado en posicién de Trendelenburg
e indicar los movimientos activos de los miembros inferiores; hay
que combatir la distensién abdominal empledndose los medios ade-
cuados y convenientes; evitar los vendajes abdominales ajustados,
porque a la vez que disminuyen la amplitud respiratoria compri-
men las venas del abdomen favoreciendo el estancamiento ed la
sangre en las extremidades inferiores.

Favorecer la amplitud y frecuencia respiratorias porque ellas
también ayudan vy lavorecen la buena circulacién de la sangre:
éste especialmente en enfermos en quienes se les haya hecho una
laparotomia, que por el deolor que les proveoca una inspiracion
profunda tratan de respirar superficialmente. Para corregir este
inconveniente se hace que e! sujelo realice unas 10 o 15 inspira-
ciones profundas; mdés si no se cuenta con la colaboracién del
pacienie hay que emplear gases ricos en CO. cuyo papel es es-
timular el centro respiratorio.

El levantamiento precoz es una de las medidas que se emplea
para luchar contra la aparicién de un proceso trombdtico. Eslo estd
establecido por numerosas esladisticas de diferentes clinicas, en
las cuales se ha visic que el mayor porcentaje de trombaesis ve-
nosas se presenta en el grupo de enfermos que permanecieron en
cama por muchos dias. Desde luego, el levaniamiento precoz de
los enfermos tiene que hacerse observando cierta conducta pru-
dencial. Dependerd de la clase de operacién v de otros factores,
como por ejemplo la fiebre, que se puede presenlar durante el
postoperatoric.

Por ultime, come medida profildctica también se han emplsado
los anticoagulantes, como la heparina vy el dicumarol, en lag pre-
vencién de las trombosis, venosas; ésto especialmente en sujetos
aue tienen tendencia trombosante. Mas, aqui también hay dos
pareceres, los gue c¢reen que deben usarse como rutina y los que
¢cTeen que su uso traeria mas bien inconvenientes por las hemeorra-
gias que se pudieran producir.

Tratamiento curativo.

Una vez que la irombosis se ha establecido el tratamiento a
emplear es diflerenie segiin que se refiere o la tromboblebitis o «
la flebotrombosis.



FACULTAD DE MEDICINA 373

Tratamiento de la tromboflebitis.

El tratamiento de la tromboflebilis es conservardor, perque,
como ya sabemos, el trombo estd firmemente adherido a la pared
del vaso y es dificil que se desprenda, originando una complica-
cidn embolica; haremos una excepcién cuando se trate de la irom-
boflebitis supurada donde si hay que proceder de inmediato a la
intervencion quirurgica ligando la vena comprometida.

Tres cosas hay que tener en cuenia para el tratamienio de la
tromboflebitis: la lucha contra el espasmo, la lucha contra la esta-
sis circulatoria v tratar de disminuir la tendencia coagulante de la
sangre.

Para la primera podemos emplear diferentes espasmoliticos
conocidos; entre ellos tenemos la papaverina, la eupavering, la
atropina y en algunos casos fambién se emplean los sedantes.

Pero el recurso mds importante para obtener una buena dila-
tacion es el blogqueo simpdatico. Puede considerarse a Beng-LERICHE
como el precursor de la simpaticectomia lumbar por medios qui-
micos; mdés tarde con sus ardientes defensores OcusNER v DEBAKEY,
guienes lo llevan a la practica intensiva v dicen que con ello se
consigue rdpidamenle la remision de todos los sintomas.

Como se realiza el blogueo del simpdtico. Segun OcHSNER
la posicidn que adopte el paciente debe ser la sentada, colocdndo-
le una almohada delante del vientre; pero preferible es la posicion
decubito lateral. Por lo general se usa simplemente una aguic,
siendo mejor utilizar multiples agujas, porgue asi hay mayor pro-
babilidad de hacer la infiltracién en la zona correspondiente a la
cadena simpdatica. El bloqueo de la cadena simpdtica debe hacer-
se en el lado afectado, usando agujas largas. La introduccidén de
ellas se hace en dngulo de 45° con la columna vertebral v a tres
traveses de dedo por fuera de las apdfisis espinosas hasta tropezar
con las apdfisis transversas. Una vez tocada estas que nos servi-
ran como punto de reparo, se lleva la punta hacia arriba o hacia
abajo y se introduce aun mdés hasta ocho centimetros, con lo cual
llegames a la cara dnterc-lateral de los cuerpos vertebrales donde
se halla alojada la cadena simpdtica. Se introducen unos 20 cen-
timetros de una solucidén de novocaina al 1%, operacién que se
se repite hasta que desaparezca la fiebre.

Ademds de esto el enfermo debe movilizar las piernas, apli-
carle una venda en la extremidad enferma como indica OCHSNER.
Una vez que la fiebre ha desaparecido el paciente debe levantarse
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v caminar. No permitirle gque este sentade con las pisrnas colgan-
tes, porque ello contribuye al mayor esiancamiento de la sangre
en tales miernbros; elevar los pies unos 30 centimetros por encima
del lecho, aplicar masajes suaves a la exiremidad afectada, etc.
Con todo esto se favorece la circulacidén de la sangre.

Por Gltimo, la tercera medida es la lucha contra la tendencia
coagulante de la sanare mediante el empleo de la heparina vy el
dicumarol. Si es verdad que estas sustancias yva no disolverdn el
trombo formado, sin embargo, impedirdan la sumacién de nuevos
trombos al inicial y actuaran profildcticarmnente en el otro miembro
supuesto sano, donde puede desarrollarse silenciosaments un nue-
vo fenémenc trombdtico.

Varias son las formas de administrar la heparina. BaAUER re-
comienda la slguiente: una vez comprobada la existencia de la
trombosis, inyectar 150 mlgs. de heparina inmediatamente, para
repetirla dos veces durante las 24 horas, teniendo cuidado que las
dosis de la mafiena v de la noche sean iguales y la intermedia
de 100 mlgs. Cuando el dolor, la fiebre v el edema han desapare-
cide se reduce la dosis a dos inyeccionés diarias de 100 mlgs.
para continuaria después con una sola dosis de 100 mlgs. por la
noche. Otros emplean la forma gota a gota endovenosa, para lo
cual usan una solucién salina que debe contener 10 miligramos
de la sustancia por cada 100 cc. de solucién, regulando el pasaje
a la vena de 23 goias por minuto. PaTaro emplea el sistema de
inyectar 50 mlgs. cada tres o cuatro horas, en una dosis total de
300 o 400 mlgs. diarios, durante cinco o siete dias.

También creen algunos médicos que es posible que la accidén
de la heparina se prolonga cuando se le usa mezclada con ge-
latina, dextrosa, etc.

Otro de los anticoagulantes empleados es el dicumarol, mas
barato y de accién mdés prolengada. Pero tiene el inconveniente
de ser una sustancia muy téxica v de dificil manejo. Su efecto
es tardio v sin un buen control puede ocasionar hemorragias in-
tensas y graves. Actia disminuyendo el tiempo de protrombina y
Su accion estd en relacién con el grado de sensibilidad del pacien-
te v exige frecuentes determinaciones del tiempo de protrombina.
Tiene la propiedad de acumularse y a dosis excesivas produce la
necrosis de la célula hepdtica. Ademds estd contraindicado en los
ancianos, infectados, cuando existe una insuficiencia hepdtica, in-



FACULTAD DE MEDICINA 375

suficiencia renal, deficiencia de vitamina C, en enfermedades car-
diccas, cuadros hemorragiparos, etc.

Como se usa el dicumarol. Aqui tgmbién hay opiniones di-
ferentes. Pero antes de hacer su adminisiracion es importante ve-
rificar el tiempo de protrombina. Se puede emplear la via digesti-
va, la mas frecuente, v la via endovenosa. Unos, por la bocq,
dan 300 mlgs. en el primer dig, 200 mlgs. en el segundo, conti-
nuando con la misma dosis en los dias sucesives hasta que el
tiempo de protrombina se encuentre en 35 segundos; otros dan 300
mlgs. diarios hasta que la protrombina alcance el tiempo anterior
y contintan administrando una dosis de 50 mlgs. diarios,

Por Ultimo, cuondo se desea cctuar desde el primer momento
de diagnocsticada la trombosis se recurrira al empleo simultdmeo
de heparina vy dicumarol, para una vez conseguido el efecto de
este ullimo, suprimir la heparing; tal cosa ocurre mas o menos
a las 24 o 48 horas.

Tralamiento de la fleboirombosis.

. En lo que se refiere al tratamiento de la flebotrombosis, es
todo lo contrario al de la tromboflebitis, es radical; la intervencion
quirirgica. Esto se desprende de los peligros a que estd expuesto
un paciente afecto de un proceso flebotrombético, por la complica-
cién embdlica, dado el cardcter eminentemente emboligeno del
procesc. Sin embargo, aqul tampoco las opiniones son undnimes.
Pnos son radicales, profundamente intervencionistas; otros son
conservadores, piensan que con un irctamiento médico, utilizando
la heparina v el dicumarel a dosis altas v sostenidas, es la mejor
conducta o seguir, sin recurritr a un procedimiento cruento; otro
grupo de médicos sigue un camino ecléctico. Tratan a los pacien-
tes médicamente al principio, pero mds tarde si los sintomas se
acentuan proceden a la intervencién.

En el afo de 1934 Homawns propuso, como una accién pre-
venliva contra la complicacién embolica, ligar la vena afectada
per encima del trombo. En el Congreso Alemén de Cirugia de
1938, algunos médicos alemanes aconsejan la trombectomia que
consiste en extraer el trombo a través de una abertura que se
hace en la vena complicada y después sutura de ésta.

Al principio, la intervencién estaba limitada a la ligadura de
la vena femoral superficial de la extremidad enferma, continuan-
do el tratamiento con sustancias anlicoagulantes para prevenir
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posteriores complicaciones en la otra extremidad supuesta sana.
Pero esto no da una completa garantia, porque si es verdad que
la interrupcion de la circulacion a esta altura no tiene efecio
nocivo, sin embargo, ruchas veces la trombosis no estd localizada
en un sole lado sino bilateralmente, como observé HUNTER en 110
de sus pacientes, por lo cual LinTon recomendo la ligadura en
ambas extremidades. Por otra parte este autor ha observado que
despues de la ligadura de la femoral superlicial continuabon des-
prendiéndose trombos que posiblemenie procedian de la femoral
profunda o de la femoral comin en un 5% de sus casos, por lo
cual indica que mejor es hacer la interrupcion de la circulacién
sobre la femoral comin,

Es dificil clinicamente establecer hasta que altura llega el
trombo en la vena alectada. HeRsHEy y BalLEy dan la siguiente
regla para determinarlo: cuando la trombosis ha side diagnostica-
da precozmente y si el edema esid& por debajo de la redilla v ne
existe dolor en el trayecio de la femoral, se hacen dos ligaduras
en la lemoral superficial. Pero si el edema estd por encima de la
rodilla y hay dolor a nivel de la ingle, entonces hay que hacer
la interrupcion de la vena iliaca primitiva. Esto es relativo, porgue
algunos médicos han encontrado en muchos casos que el trombo
se hallaba por encima de la regidén que el cuadro sintomdlico
hacia prever. De aqui, desde luego, que es imposible establecer
a que altura se encontraria el trombo si no se cuenta con la ayuda
de la ilebeogratic y por lo tanto oblener mejores resultados en la
prevencion de una complicacion embdlica. Otros recomisndan la
ligadura de la iliica externa vy que los trastornos que se pudieran
presentar no son mavyores que los gue se observan cuando se
hacen las ligaduras a otras alturas.

Homans no cree conveniente abrir la vena lemoral a la altura
de la arcada crural y mediante la succion con tubos de vidrio
extraer el irombo que va alcanzd la ilicca v la vena cava, porgue
es posible que en esos vasos se lorme un nuevo trombo vy origine
el embolismo. Para él la ligadura debe hacerse sobre la vena
illoca primitiva, porque ello da mayor margen de seguridad contra
la embolia v o la vez que no hay mayor compromiso de la cir-
culacién de retorno.

Posteriormente hay la tendencia de hacer las ligaduras mdas
altas, o sea a nivel de la vena cava, debido ague con elle hay
mavyor propabilidad de proteger al paciente de una complicacién
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embdlica; porque se evita el posible lanteo de la alture a que debe
hacerse la interrupcion de lacirculacion, y porque las secuelas que
pudieran preseniarse son mds benignas que las que se observan
cuandoe las ligaduras son hechas en territorios mas bajos, sequn la
experiencia de numerosos autores.

Homanws consideraba gque era preferible esta ligadura, cuando
la trombosis era bilateral y habia scbrepasado la arcada crural,
a la de la vena iliaca primitiva; THEBAUT v WARD también conside-
ran gue es mejor hacer la interrupcidén a nivel de la cava por
los malos resultados que habian obtenido cuande las ligaduras se
hacian por debaic de las iliacas primitivas.

TECNICA OPERATORIA

Ligadura en ¢l tridngulo de Scarpa.

El enfermc debe estar colocado en deciUbito dorsal, las ex-
tremidades ligeramente en abduccion y con la posicidn de Tren-
delenburg invertida. Se hace la anestesia de la regién con no-
vocaing.

Se toman como punlos de repare la esping del pubkis y la
espina illaca dntero-superior que indican los limites extremos del
arco crural; después se toma el punio medio de este arco. Se
fraza la linea de incisidn que parte del punto medio de dicho
arco y se dirige oblicuamente hacia abajo en una extension. de seis
u ocho centimetros de longitud. Se corta la piel, el tejido celular
subcutémeo v se reclinan los ganglios de la regién. Se continta la
pperacion por el borde interno del triangulo y por fuera de la
cubierta de los elementos vasculares hasta encontrar el aductor
menor. La {ascia que cubre los elementos se incinde por fuera del
borde externo de dicho aductor. Hecho esto se encuentran los ele-
mentos, estando la vena colocada por detrds y por dentro de la
arteria; otras veces es francamente posterior. Hay que tener cui-
dado de exponer las venas femoral superficial, la profunda v la
comun, procurande también hacer visible la safena interna. Se
Pasan por estas vendas sendos lazos, pere en la vena femoral su-
berficial se colocan dos a una distancia de tres o cuatro centime-
tros uno de otro. Sobre este segmento comprendido entre ambos
lazos se incinde la vena unos 10 o 15 milimetros. En sequida se
_ hace la extracciéon del codgule con unas pinzas especiales, intro-
duciéndolas en sentido ascendente hasta que fluya sangre com-
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pletamente liquida. Pero si esto no se consigue, tendremos la
conviccién que el trombo esld adn mds alto, entonces se emplea
la succidn, para lo cual se introduce por el ojal practicade en la
vena cdnula de vidric o una sonda de NEvaton de calibre ade-
cuado. A medida que sz va introduciende la sonda v haciendo la
succidén se van extrayendo los codgulos; esto se hace tres o cuatro
veces hasta obitener la vena libre de ellos o estar convencidos que

eso es imposible.

Cuando se ha tenido la cerleza que la vena femoral comun
estd libre, es necesario ver cual es el estado de la femoral profun-
da v de la safena interna; ello se consigue con la siguiente ma-
niobra: se tienen tensos los lazos de la femoral profunda y de la
saflena v se afloja el de la femoral comun; si la sangre fluye por
ella es porque su via estd libre; se ajustan los lazos de la femoral
comin v de la safena interna y se alloja el de la femoral profun-
da; salida de sangre por ella nos indica que estd permeable; por
ultimo, se ajustan los lazos de la femoral comin y de la femoral
profunda y se suelta el de la safena initerna; cuando la vena
estd libre de codgulos la sangre fluird por ella. Seguidamente
se procede de la siguienie manera: cuando la femoral comin esta
comprometida v por las maniobras anteriormente indicadas no
se ha pocdido obtener su limpieza, se la liga por encima de la
safena, interna o se ligan separadamente sus tres ramas; si se ha
conseguideo limpiarla zompletaments de los coagulos, pero en cam-
bio estan comprometidas la femoral superficial v la profundda, se
ligan solamente estos vasos. Otras veces la interrupcién de la fe-
moral comiin se hace por abajo de la desembocadura de la safena
Interna para permilir un buen drenaje de la songre de los miem-
bros inferiores por intermedio de ella.

Terminada la operacion sobre los vasos venosos puede hacer-
se la simpaticectomia periarteriad; se cierra la herida operatoria
plane por plano v por ultimo se suiura la piel.

Una vez lerminada la operacion se coloca al paciente en po-
sicidn como para prevenir el colapso circulatorio, con las patas
de la cama levantadas unos 30 c¢cms. del piso vy se instituye la
medicacidén anticeagulante, ademds de los oiros medios indicados
para el postoperatorio en el tratamiento de la tromboflebitis.
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Ligadura de la vena cava.

Ullimamente la ligadura de la vena cava ha tomado auge
en la prevencion de las complicaciones pulmonares de las trom-
bosis venosas. Explican los patrocinadores de ésta que es fdcil
hacerla por aquellos cirujanos que tienen experiencia en cirugia
abdominal y vascular. El punto de reparc es la bifurcacién de la
corta abdominal, que se haya inmediatamente por arriba de la
unién de las dos illacas primitivas.

Dos son las vias por las cuales se puede llegar a la cava:
la tremsperitoneal v la extraperitoneal.

Qe usa la via transperitoneal cuando ademas de la ligadura
de la cava, es necesario interrumpir las dos venas ovaricas o
cuando al mismo tiempo es necesario realizar la simpaticectomia
bilateral. La otra via es més fécil, es menos traumatizante para
el paciente v las complicaciones postoperatorias son menos graves.

Técnica operatoria.

Cuando se emplea la via tramsperitoneal la incision es para-
mediana cuyo punto medio estd situado sobre la cicatriz umbilical.
La operacién se continta como cuando corrlentemente se hace
una laparotomia hasta llegar al peritoneo, abierto el cual se colo-
ca al paciente en posicién de Trendelenburyg exagerada. Con esto
se desplaza el intestino delgado hacia el abdomen superior, que-
dando al descubierto el peritoneo parieial posierior que cubre la
vena cava; se corta éste a lo largo de la vena en una extension
de unos seis centimetros y mediante una diseccion roma se con-
sigue liberarla de todos los tejidos que la rodean, haciendo pasar
por detras de ella dos hilos de seda « distancia de un centimetro
uno de otre.

Cuande existe duda sobre la existencia de un trombo, pueds
abrirse la vena entre las dos ligadduras, antes de ser anudadas.
Comprobada la existencia del trombo, se invierie la posicién de
Trendelenbury, se afloja la ligadura superior v el trombo de extrae
por aspiracion mediante un tubo de vidrio; después de esto se
anuda la ligadura. Se hace lo mismo con el olro exiremo de la
vena. :

Terminada la intervencion sobre la vena, el abdomen se cie-
Ira come se hace corrientemente.

Cuando se emplea la via extraperitonsal el paciente estard
colocado en posicién decubito lateral, colocdndole una almohada
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en el flanco izquierdo. Las incisiones que se emplean pueden ser
varias. Una de ellas puede ser en forma de arco cuye punto me-
dio estd a la altura del ombligo, por luera del recto amterior v
cuyos extremos terminan sobre el borde externo de este muisculc;
oira ‘es de direccion oblicua teniendo su exiremo externo sobre la
espina iliaca dntero-superior. Pero la mds utilizada es la de di-
recciéon transversal porque da mayor campo de trabajo, hay menor
destrozo de lejidos v porgue la cicatriz que deia es mds estética
porque es poralela a los pliegues naturales de la piel.

Se procede de la siguiente manera: a nivel del ombligo o
un poco por arriba de él se hace la incision, partiendo del punto
medio del beorde exierno del recto anterior v se prolonga hasta
encontrar la linea medic axilar. Se profundiza la incisidn hasta
enconiray el oblicuo mayor, se secciona su apeneurosis o parlir del
recic, se hace la divulsion de este musculo, se llega al oblicuo
menor el que también se divulsiona junto con el fransverso. Me-
diante una diseccidon roma se diseca el peritcneo, primero hacia
atrds vy después hacia el cenirc hasta encontrar la vena cava.
Mediante la palpacion se encuentra el punto donde se divide la
coria; en este punto se separan los tejides que envuelven la vena
y una vez libre de todos los elementos se hace la ligadura como
en el caso anterior.

CASUISTICA
Cazo N? |

E. M. R. 42 anos. Casuda. Razo blanca.

Antecedenies familiares: Padre muerlo a edad avanzada, ignora lka enterme-
dad por la cual iallecio; madre muerla de aleccidén cardiaca; seis hermanos vivos
¥y SGnos; uno muerto por perilonitis, Espcso vivo y sano; no dens hijos.

Antecedenies personales: Menrarguia ¢ los 15 ados, tipo 3/30; reglas norma-
les; en lebrero de esle afic {uvo un cuadro de amenorred; niega embarazos duranie
sus 15 anos de casada.

Reliere haber sido siempre sana. En ageslo del arfio 1946 {fuvo iiebre conlinua
que oscilaba enire 37.5” vy 40% malesiar general, anorexia v nauseas.

Enlermedad actual: La enfermedad octual empieza en o! mes de oclubre de
1947, con dolor como rsloriijon, localizade en la fosa iliaca derecha, no lene
irradiccién y con fizbre gue llega a 40° o Ja ver que nduseas. Se somelid o
tralamiento médico con lo cual el dolor disminuye de iniensidad perc no descopa-
rece. Es visia posleriormenie por un ginecdloge quien le hace el diagnéstico de
fibroma ulerine. Como persisliera con el mismo cuadre acude al Hospital Mililar
"San Barlelomé” para ser iratada.

Examen clinico: Aparalo digestive. Nada anormal.

Aparalo respiralorio. Nada anormal.
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Apcarate circulatorio. Pulse de caracieres normales.

Corazén: Cheque de la punla en el quinic espacic intercos'al. Toncs cardia-
cos de mediana intensidad; soplo sistalico muy suave en la punia.

Aparate urinario, Nada anormai.

Examen re al: En el abdomen sz obastva una tumoracién

que ocupa sl
bajo vienue, de dieccion verical y heesiamenie inclinada o la izquierda. la nal-
sacion nos permite conlirmar la existencia de la tumoracién .Su pole supericr estd
a dos cenimelros por abajo del omblico v e! wpcle infericr ecupa la pelvis menor.

Tie r Ja enlerma cuande se
le hace el examen, en la fosa illaca izguierda y en el llance del misme iado.

censistencia dura y superficie irreqular; acusa de

Fig. 1

Examen ginecolégice: Genilales exierncs: normales . Vulva enireabierta; va-
gina tonica,

Cuellg:

Cihindro-conice y dirigido haoa alrds, alge duro, erificio de nulipara,
poco movil y od

Ol OS0,

SIPO:

Se awviecia como englobado por una tumoracion que se exliende por
las lesas iliacas; dicha fumoracion es dura y de superlicie irregular, poco movil
y doloresa.

Fondos de sace: Todos ocupades por la tumoracion.

Exdnienes de laboratorio: Hemoarama: hematies 3'500.000; hemoalobma 11.85
ars. % 3-4.1948,

Hemosrama: Hematjes 3'860.000; leucocites 11,200, 14-4-1248.
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Usvornen Jde orina:  Caiacieres normales,

il woraniu s dlematies 2'200.000; lecouciins 15,000,

El dia 2! de omaye de 1948 fué sometida a una intervencidn quirtirgica y cuyo
diggnoslice rosicreoraloric jué gquiste del ovaric infectado.

Tres dias ¢

cués de la intervencidn observa que el miembre inferior izquierde
se le ha hinchado, qeompandndose de dolor cuya intensidad es mayor en la regién
popliica y en la parte anterior del musle.

3o ordena gue $e le haga una fiebogratia. dandc comz resullado: trombosis
d=! sistcma vencsce profunde.

Fs somalida nuevamenie o una inlervencion guirdraica, haciéndole la ligadura
de los vases comproemetides v después de algunos dias de hospiializado, es dada
de alla, sin presentar alleracidn alguna de o extremidas anieriormenie aleclada.
Flebograiia NY 1,

Casc NY

T. B, 5. 50 sfos. Casadeo. Ingresa ol Hospial Omerc el 16-4-1948,
Antecedentes familiares: Padres muertos, un hermano vive y sano, 5 herma-

nos muerlos.

sa viva y sana, B hijes vives y sancs, 8 hijes muerlos.
rersonales: Viruela, sindrome disentérico, n=sumcnia en 4 opor-
tunidades, operade de hernio inguinal izquierda, amigdahtis. Niega venéreas.
Alcohol 4. Tabacs - .

Enfermedad oziual: Hace mdas ¢ nencs 4 ohos, despusgs de haber realizade
un estuerzo, noic lo presencio en le reqion inguingl derecha de una (umoracion
del lamarfiv de ures guinda. Asi ha permanecide hasta hace dos anfos gque por
efeclo de una iu=rle los la tumoracion ho aumentade de iomafic, como de un -
mon grande, que e prodice dolor comc dg thonamienio.
s2 reduce con lu presiom y ceon el decubiic.

Antecedent:

Esla jermacién anormal

Examen clinico: Aparaic digestive: Boca. lengua himeda y sin saburra. Den-
ladura en regul

lear estade de conservacién e incompliela. Faringe vy  amigdalas
cungoestionadas.

Abdomen: N. A. Higade: N. A. Bazc: N, A,

Aparate citeulalorie: Corgzén: N. A. Pulso: N, A

Aparao 1o

iratoric: Roncanies y silbanies en ombos campes pulmenares.
Examen ruaional: Cuande el suisic se haila de pie se ckserva la fumoracion
andes indicada, Llanda, indelora, del tamafic de una mandarina que se reduce con
la presidn. Bl ondlie inguinal estd muy dilatade v por dende parece que la sumora-
¢on se insinda. ]

Exdamenes de lokoratonie: Reacciones serclegicas: Wasermann: negative,

Tiemp.: Jdo eoogulacién: 8 minutos.

Tiempo du sangria: 1.3 minutos.

£l dia 3 Jde mayo es operade de heinia inguing! derecha. El dia 17 de mayo
el enferme muiuliesia lener dolor en la pisrna derecha aue le impide caminar e
Linchazdn ¢n fu misma regidn.

A la palpacion e dolar se objehva en lo regidn noplilea.

Se soliciie una flebografia de urgencia. cuye informe aroja lo siguiente:
rombosis venosa aguda de la lermoval derecha. Radicaratia 2 y 3,
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Informe Operalorio.—18 de mayo de 1248. Abieria la regidén inguinal se en:
cueniran dos apelolamienios en la femoral superlicial cerca de la desembocadura
de la safena.

Ligadura de la femoral superficial cerca de la unidén can la profunda. Simpa-
ticectomia circular de la arleria femeral. Cierre de la incisidn en dos planos v

colecacién de agrafes en la piel,

19 de mayo. Amanece con dolor en la zona opergioria. Conlinda el edema

de la pierna.
21 de moayo. El edema ha disminuide notablemente.

23 de mayo. Ambos miembros inferiores lienen el misme volumen. No sze

ohietiva el adema, se levania.
Caso Y 3

D. V. 35 afios. Sollterc. Mesiize. Motorisia. Ingresa al Hospital Obrere el 7

de abril de 1948.
Antecedenies familiares:

ne muerlo. No liene hijos.
Antecedentes personales:

rico, gripes y resfriadss frecuenies, gonolrea.
Enfermedad aclual: Hace més o menos 8 afos gue viens suiriendo de las

venas del miembro inferior izquierde. Observa que en la parte exlerna = inferior
de 1o pierna del lado indicade se hallan las venas dilaladas gue se acompanan
Eslas dilalaciones s» von exiendiendo hacia arriba v abajo a ine-

Padres muertos, 3 hermanos vivos v sanos, | herma-

Paludisme en dos eoportunidades, sindrome disenté

de calambres.,
dida que pasa el tiempo.

Poco liempo después en la misma zona le apareca una ulcera, la cual cicatriza
cemplelamenie, para velverle a aparecer en 1944, En este ano es operado por
varices, haciéndole la ligadura de la salena o la allura de su cayade, a la vez

qgua le hacen inyecciones de morruate de sodio. Asi, en el liempo franscurrido le

han ido apareciendo »iras llesras que desnués desaparecian con la medicacién

que e instiluyeron.
Por OMimoe, hace dos meses que le aparece olra llcera sobre 2l maléclo inter-

no de la piema izquierda, acompahandose de pesadez del miembro indicado,

hinchazdén, calambres y adormecimientos,

Examen clinico: En la pilerna izquierda se aorecian una serie de dilalaciones

venosas, lanlo en la cara posierior como en la cara interng, siende mas marcadas
=n esia Ulima que sigue un irayeclo oblicuo, exlendiéndose de la parte media de
dicha cara a la region poplitea, o la vez que se ven una serie de apelotamienios

que iienen un recorride lorlucso.
Se aprecicn la ssecuelas de anliguas ulceras y una recienle de forma irregular,

con puenies de piel en esiado de maceracion, de bordes dures. Toda la wmarle

infericr de la pierna hasla la articulacion de la garganla del pie presenla la oiel
hiperpiumentada, ademéds una serie de dilataciones venosas pequefias, como un
maoleado, de dilerente coloracion: unas azuladas y otras negruzcas. Edema de ioda
la piernc.

En eslas condiciones se ordena que se le haga una flebograiia, cuye informe
es el siguienie: femoral muy gruesa en su lercio inlerior, continuando cen un
asvecle apolillade en su tercio medio, en él que también apvarece gruesa vena
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Fig. B
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an puenie gue comunica con la femoral en su lercio inferior con dos gruesas
v eortas comunicaciones y por arriba se une insensiblemente en dngulo agude
~on la parte superior de la femoral.

Por tanlo el diagndstico es: trombeosis venosa cronica de la femoral. Radiogralias.

14 de abril. Blogqueo del simpalico con novocaina al 2% . Después de 17
minules de la inyeccidn el enfermo liene maieos, nauseas y cefalea que desapo
recen al cuanto de hora.

12 de abrii. Blegueo del simpdtico con 20 cc. de novocainda.

27 de abril. Blogqueo del simpdtico con 17 c¢. de novocaing.

Caso NO 4

V. R. 42 anos. Soltero. Ingresa al Hospilal Obrero el 6-11-48.
Antecedenles personales: Saramreidn, varicela, qripe, restrios, elc.
Anlecedenies {amiliares: Padres muertos, 4 hermancs vivos y sanos.

Flg, C

Eniermedad actual: Hoce varios anos que padece de vdrices de la pierna
izquierda, wor lo gue es internade en esle servicie donde le hacen una safenec-
‘a en el anc de 1942.

En diciembre de 1943 reingresa porque le aporece una ulcera en el tercio

inferier de lag misma pierna. Le vraclican un injerlo de piel y afroniamienio
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parcial. Es dado de alta en mayo de 1944 con la Glecsra curada, vero 15 dias
después se hace nuevamenle rresenie. Esia va <¢reciendo paulatinamente haslg
aglcanzar mas o mepos 5 cms. de didmetro.

El 6 de feliero de 1948 es de nuevo internadc poique la tlcera ha recidivado.
En esta ccasion se le loma flebegralia, dande ei diagndsiico de wrcmbosis cronica
de la temoral. Radiogialia.

Informe {lebocidlico—-La lemorai biuscamenie inferiumpida en su  lercio
medio se comunica por el cabe proximal situade en el lercie superior por una

grande y ilexucsa vena vicariante.

Casc N? 5

]. G. R. 29 unos. Soliero. Meshze. Inoresa al Hespital QObrero el 19 de
noviembre de 1948.

Antecedenles familiares: Fadies vives v san~s. 2 hermanas vives y sanos,
1 hermano inueric,

Anleceden'es personales: Sarampion, paiudisme, gripes, gonorred, etc.

Cnfermedad cotagl: En 1945 se & presenia un licero dolor en &) c¢ondile
inlerne del {émur lzguisrde que se exliende com¢ una cinla en un trayecto de
10 cms.; no se acamrana el deolor de ningin ot:c sintoma o siano. Le diagnostican
un precese ciddics, siende uatade con sahcilaies y con vitamina B. vor espacic
de 15 dias en aue el macienie deambula. Pesiericimenie el dolor se le agudiza
imiento de la pierna,
velaloso, mara cuye irata-

v se le acomparia de liebre, escaloirios hinchazon v e

asi come el pie. e dicen eue tiene un rrocesc er
nmiento indican sulladiczina. Con esie iratanienic wwar vuelve a la normalidad.
Reemprende enlunces sus coupQeicnes hatituaies durante 15 dias al cabe de

los cuales y a consecuencia v haver realizade uno cotia carrera reaparece el

isme cuadre, cste ver con fiebre de 407 cran ccosiracien: el edema es dwo v

smnamenle sensil i en ledo la piernc.
Es nuevamconic trolade «on sullas, cenecibna su. esnlade satisfaclorio; con

sulla vy salicilute I tielve deciese despuss a= 20 dies el cuadre local iambién

empieza a remitir. Le socan una 1adics:rabia pora descartar una dsleomielilis vy

el resullado s cative; cuandr el rocitnte en‘raco o la nonmalidad aparcce

calcade on la 1na derecha e cuadre onles descrily . Bs entonces que se le
haez el diaondstics de flebitis. Es lraladn cnn medicamenlos antiinleccioses, allzr
nando cen rewncsc, Tiendelenvure v coler lecal. [l cuadre inicia su remisidn,
iresistiende i edema de Ja nlernos duiante Lew maszs omds y en oste inlarvale
ol antebigzo jravicide rerite 8] cuadre de <olor, edema y enrojecimienlo como
v les miembios inleiiores; iaugl Iralaminie. iemision a la semana v otro brole
calcado cn ¢l antelraze derachn., Oirc erje | cl mes siauiente incrementa el
histeriad oalwléaice de esle nroces~; csia ver cn o mulndn izauierdo el asiento
del mal, Comiena biuscamenie con dolar inlens’shno, los y liebre, sin hemoplisis.
Se le dianneslica infarte det ulmén v es dods por curade a les 20 dias de
lratamiento. .

En selicmlr: cs la yeendn aliaca ia sus se tona dolorosa y roja durante 15
dias. Asi ha conlinua-de var mnchs timmre hosla que o mediados del ano 1946
nola algunas ooy nes cnmrmates ane le salen en ta cxiremidad derecha, una
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de ellas cerca del maléolo interno del mismeo lado, se ulcera, se extiends v
jarda 8 meses en epitelizar, dejando comeo secuele una placa de calor negruzco.
A fines de 1946 comienza a aparecer unocs nédulos pequefios del tamafio de un
frijol ¥ muy dolerosos, que a poco se torna roja la piel, acompandandose de liebre,
que @ los 5 o B dias se ulceran. Estos nddulos aparecen siguiendo el {rayecio
de las venas, prelerentemente sobre las safenas internas. Es iratade con insulina
y reumating con io gque el cuadre remite. En el 1948 nuevamente ararecen los
brotes.

Examen clinico: Sujeto desnutride, ansioso, lengua roja con lesiones de afta
en los bordes y en el carrille izquierdo.

Aparato circulatorio: Corazén: tonos normales, taquicardia,

Aparato respiratorio: N, A.

Abdomen: N, A.

Piel: Numercosas zondas en las extremidades en las que se avrecian (razos
largos de hicerpigmnlacién gue corresvonden o trayectos venosns wparciales.
Ademds en algunos de ellos se observan vesiculas con liguido covalescente. Las
venas subyacenies en las zonas dichas estan induradas, perc no dolerosas.

Exdmenes de laboratorio: Hemoarama. Hematies: 4'180,000. Leucocilos: 8,500.

Examen de orina: Algunas células epiteliales planas. No hay gérmenes.

Reacciones seroldgicas: Wasserman: negative. Kahn: neagativo.

Tiempo de protombina: 18",

Velocidad de sedimentacion: 79 al minutec.

Se ordena tomarle una ilebegrafia dande como resuliado el siguients diag-
néslico: trombosis crénica de los miembros inferiores.

Caso N¥ 6

A. P. O. 2] afios. Cbrero. Ingresa al Hospital Obrero el 23-V[-48,

Anlecedentes familiares: Padres vives, 2 hermanos vives v sancs, 8 her-
manes muertos.

Antecedentes wnersonales: Verruga, resiries irecuentes, etc. Niega venereas.

Enfermedad actlual: En el afic de 1945, después de su cuadrn de verruga,
cbserva que determinado grupc de venas del pie y de la pierna derechos
empiezan o aumeniar de volumen, acompafidndose de. vesadez de toda la exire-
midad del lade indicado. Peoco tiempo después nota gue en la piel de las regionss
citadas aparecen unas manchas de color bruno que se hacen escamocsas, lrans-
forindndose en una especie de cosiras dolorosas y que después se ulceran, Estas
Gleeras al principio eran de lamafic pequefio y que con el correr del liempo se
han hecho mds grandes.

Se le loma una flebografia, cuyo informe es el siguiente: en la pierna se
observa una gruesa vena que corresponde a la safena externa. No se visualizan
las peroneas y las iibiales.

En el musle: safena interna de cuddruple volumen que la lemoral. La f{emoral
a la altura del canal de Hunter se estrecha y se hace sinuosa.

Conclusién: Trombosis crénica de la femoral. Radiografias.

Come vemos en la radiografia N® 2 no se visualiza el sistema veneso oro-
fundo de la pierna, pero si y bien marcado el sistema superficial. Ello se he



D E

h N ALES

390




FACULTAD DE MEDICINA 391

debide a que la {lebogralia no se lemo medianle la técnica de la intubacién como
aconseja Gunnar Bauer, sine que la inyeccion de la suslancia opaca se hizo en
vna de las venas del pie, donde, como sabemos, los dos sislemas comunican
anoliamen's enritre si. Enlonces el medio de conirasle siguiéd solamenle por las
venas superficioles sin llegar o ecurar las profundas. Lo gue no ha pasado con
la flebcaraiic del muslo.

Por eso, poia cbviar esle inconveniente, en esle caso, es necesario colocar
una ligaduro en el miembre que se quiere sacar una ilebeqrafia, con lo que se
consicue aue la suslancia opaca corra nor el sislema venoso profundo.

CONCLUSIONES

12 Las trombosis venosas son procesos que se presentan en
nacientes que sufren de una afeccién de indole médica o de
indole quirirgica.

23 Las trombosis venosas de los miembros inferiores son de
dos clases: la tromboflebitis y la flebotrombosis. La primera ilene
como causa desencadenante la infeccion, que lesionande el endo-
telio vascular provoca la formacién de un trombo gue est& firme-
mente adherido a la pared de la vena; en la segunda no hay in-
feccion o su intervencién es minima v la causa que determina la
formacion del trembo es la rémora circulatoria v las alteraciones
que sufre la sangre en sus componentes. Como no hay alteracio-
nes inflamatorias a nivel del endolelio el trombo se une a la
pared venosa de una manera laxa, pudiendo desprenderse facil-
mente y ser conducido a lo largo del circuito circulatorio y llegar
al corazén o a los pulmones.

32 El diagnéstico de la tromboflebitis es facil de hacerlo por-
que su sintomatologia es clara y bien definida: dolor, fiebre vy
edema; no pasa lo mismo con la flebotrombosis en la cual los
sintomas son nulos o muy pobres.

42 La flebografia es un recurso valigsisimo para confirmar
0 negar la existencia de un cuadro trombdtico, sobre todo para
hacer diagnéstico de la flebotrombosis; ademds nos permite ver
hasta donde ha llegado el trombo en su trayecto ascendente, ddén-
donos asi la pauta para determinar la altura a la que se debe ligar
la vena comprometida, en la prevencién de una complicacion
embdlica.

52 Desde el punio de vista pronostico la {lebotrombosis es
mds grave que la tromboflebitis. Pues, como en esta ultima hay
un proceso infeccioso, los fendmenos inflamatorios gue se desa-
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rrollan en la pared de la vena hacen que el trombo se adhisra
de una manera firme a ella, que es imposible que se desprenda y
que siendo conducido per el torrente circulatorio dé una complica-
cion embdlica; en cambio, la flebotrombosis es un procesoc eminen-
temente emboligeno: el trombo esid simplemente adosado a la
pared venosa, su unién es de una manera laxa y por medio de
un pequefio esfuerzo se desprende y conducido por la sangre
puede provocar graves complicaciones hasta ocasionar la muerte
subita,

6% El tratamiento de la trombosis venosa es diferente, seglin
que se trate de la tromboflebitis o de la flebotrombosis. En la
tromboflebitis el tratamientc es conservador, excepto cuondo se
trata de una tromboflebitis supurada. Se siguen tres directivas:
favorecer la circulacién de la sangre, impedir la tendencia coa-
gulante de ésta y combatir la infeccién. En la flebotrombosis el
tratamiento es cruento, eminentemente intervencionista. Diagnds-
ticado un fenémeno flebotrombético, inminentemente hay que hacer
la ligadura de la vena afectada, de acuerdo con el resultado que
haya dado el estudio flebogrddico. '
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